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POLYARTHRITE RHUMATOÏDE  
ET DÉPRESSION COMORBIDE:  
PLUS D’EXERCICE, MOINS DE SÉDENTARITÉ!
La dépression reste l’un des problèmes les plus largement méconnus dans la prise en charge de la polyarthrite rhumatoïde (PR), alors que ses symptômes sont pourtant présents chez envi-ron 7 patients sur 10 et qu’1 sur 5 est même confronté à des épisodes récurrents de dépression 
majeure (1). Chez les personnes qui souffrent de PR, la dépression s’accompagne en outre de davan-
tage de douleurs et d’invalidité, d’une qualité de vie réduite, d’un risque accru de décès prématuré et 
d’une moindre réponse au traitement (2, 3).
Autant dire que le traitement de la dépression comorbide mérite une grande attention dans le cadre de 
la prise en charge multidisciplinaire. Les antidépresseurs sont toutefois moins efficaces en combinai-
son avec un traitement anti-inflammatoire, sans compter qu’ils peuvent parfois être à l’origine d’une exa-
cerbation des plaintes somatiques (4). En ce qui concerne la psychothérapie, sa valeur ajoutée n’est pas 
démontrée (5). Les interventions basées sur l’exercice sont par contre bien efficaces (6), et leurs béné-
fices semblent maximaux lorsqu’elles sont supervisées par un kinésithérapeute (7). Les rhumatologues, 
les orthopédistes, les spécialistes en médecine physique et les médecins du sport devraient donc idéale-
ment référer leurs patients à cet intervenant pour le traitement d’une dépression comorbide.
Il est également important d’informer le patient que bouger peut aussi contribuer à prévenir les épisodes 
dépressifs futurs. Une analyse de 49 études auprès de 266.939 sujets initialement en bonne santé (suivi 
total: 1.837.794 personnes-années) a en effet récemment (8) pu établir que les personnes les plus actives 
physiquement (par ex. celles qui répondaient à la norme de 150 minutes hebdomadaires d’exercice d’in-
tensité au moins modérée) étaient aussi moins à risque de dépression (odds ratio: 0,83; IC 95%: 0,79-0,88) 
que celles qui bougeaient le moins.
Ce n’est toutefois pas tout de (recommander de) bouger davantage: il est en effet tout aussi important 
d’inciter les patients à passer moins de temps sur leur chaise et à interrompre régulièrement les périodes 
passées en position assise. Non contente d’avoir des conséquences néfastes sur le plan physique, la séden-
tarité accroît en effet aussi sensiblement le risque de dépression. Une analyse de 13 études transversales 
portant sur un total de 110.152 personnes et de 11 études longitudinales chez 83.014 participants a ainsi 
démontré que le risque relatif de dépression était 25% supérieur chez les sujets les plus sédentaires (9).
Malgré l’abondance de données probantes, les possibilités d’implémenter des interventions reposant 
sur l’activité physique dans le traitement des (co)morbidités en santé mentale restent malheureuse-
ment très limitées. Bien qu’il soit possible de référer les patients au kinésithérapeute sur la base de 
leurs plaintes physiques, la dépression n’est en effet pas à l’heure actuelle une indication au rembour-
sement dans la nomenclature de la kinésithérapie. Sur papier, celle-ci doit donc être prescrite dans 
le cadre de la PR; c’est dans sa correspondance avec le thérapeute que le médecin mentionnera les 
plaintes dépressives qui mériteraient une activation physique.
Il serait grand temps que nos décideurs reconnaissent et valident les données scientifiques concernant 
le rôle de l’exercice et du kinésithérapeute dans le traitement des problèmes de santé mentale… mais 
aussi que les kinésithérapeutes soient systématiquement attentifs à la dépression comorbide dans 
le cadre de leur intervention.
Davy Vancampfort et Michel Probst
Département des Sciences de la revalidation, KU Leuven
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PRÉVENTION DES FRACTURES CHEZ LES 
PLUS DE 50 ANS: RECOMMANDATIONS  
DE L’OSTEOPOROSIS AND FRACTURE 
PREVENTION WORKING GROUP  
DE LA SRBR
Hans-Georg Zmierczak1,2, Piet Geusens3,4,5, Stefaan Poriau6, Kathleen De Knop7, Frank Luyten8,9, 
pour l’Osteoporosis and Fracture Prevention Working Group de la SRBR
1. Universiteit Gent




6. Service de Rhumatologie et des maladies osseuses métaboliques, AZ Zeno Knokke
7. Service de Rhumatologie, GZA Ziekenhuizen Antwerpen
8. Service de Rhumatologie, UZ Leuven
9. Centre de recherche pour la biologie et l’engineering du squelette, KU Leuven
L’Osteoporosis and Fracture Prevention Working Group de la Société Royale Belge 
de Rhumatologie (SRBR) propose un schéma en 5 étapes reprenant des recommandations 
pour la prévention des fractures chez les plus de 50 ans, au niveau de la population. Ces 
5 étapes concernent la recherche de cas, l’évaluation des risques, le diagnostic différentiel, 
le traitement et le suivi des patients atteints d’ostéoporose primaire (post-ménopausique, 
sénile ou masculine idiopathique). La recherche des cas s’intéresse tout d’abord à la préven-
tion secondaire des fractures et ensuite aux personnes présentant des facteurs de risque. 
Les recommandations incluent les indications pour une évaluation des risques, notamment 
des examens DXA, une analyse des fractures vertébrales et des examens en laboratoire, la 
nécessité d’un diagnostic correct, des conseils généraux, les différentes options thérapeu-
tiques pour le traitement de l’ostéoporose et l’importance du suivi. Ces recommandations ne 
s’appliquent pas aux patients présentant des facteurs de risque d’ostéoporose secondaire 
déjà connus ou souffrant d’autres affections mais affichant un risque de fracture élevé. En 
effet, chez ces patients, les indications, tant au niveau de l’évaluation que des interventions, 




Le risque de fracture ostéoporotique à 50 ans est d’environ 
50% pour les femmes et de 20% pour les hommes. À partir 
de 50 ans environ, le risque de fracture augmente de manière 
plus ou moins exponentielle avec l’âge. Chez les plus de 
50 ans ayant récemment subi une fracture, le risque d’une 
nouvelle fracture non vertébrale est plus ou moins doublé à 
long terme, mais plus élevé les premières années. Concernant 
les fractures vertébrales prévalentes, le risque d’une nouvelle 
fracture vertébrale est 3 à 5 fois supérieur, et est encore plus 
élevé au cours des premières années suivant une fracture.
MO08
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Il existe des stratégies efficaces et sûres pour réduire le 
risque de fracture, mais elles sont en général bien trop peu 
appliquées – surtout chez les patients présentant le risque 
le plus élevé. Ce phénomène est appelé treatment gap 
dans la littérature. Seule une petite minorité des patients 
à haut risque est traitée. Les programmes de prévention 
secondaire, comme les FLS (Fracture Liaison Services), 
sont pratiquement inexistants en Belgique, en dépit  des 
preuves évidentes de leur bénéfice sur la réduction du 
risque de nouvelle fracture (1). 
Les fractures vertébrales sont les fractures ostéoporo-
tiques les plus fréquentes et représentent un facteur de 
risque très important et conséquent de future fracture ver-
tébrale ou autre. De nombreuses études ont démontré les 
bienfaits des traitements contre l’ostéoporose sur la réduc-
tion du risque chez les patients souffrant de fractures ver-
tébrales. Cependant, les fractures vertébrales prévalentes 
sont souvent inconnues du patient et de son médecin car, 
dans 2 cas sur 3, elles ne s’accompagnent pas de symp-
tômes aigus. À l’heure actuelle, il est possible de réaliser 
des clichés de la colonne vertébrale avec des appareils plus 
récents d’absorptiométrie biphotonique à rayons X (DXA) 
qui permettent d’identifier les fractures vertébrales préva-
lentes avec une sensibilité et une spécificité plus ou moins 
identiques à la radiologie dite conventionnelle. Les doses 
de radiations d’une évaluation morphologique vertébrale 
(Vertebral Fracture Assessment – VFA) par DXA sont très 
faibles et correspondent à environ 3µSv, contre 600µSv 
pour la radiographie conventionnelle.
Depuis plusieurs années déjà, il est évident que les déci-
sions thérapeutiques basées uniquement sur la densité 
minérale osseuse surfacique (DMOs) ne sont pas adé-
quates. Elles ne tiennent pas correctement compte du 
risque de fracture et entraînent donc un surtraitement ou 
au contraire un sous-traitement. Par ailleurs, de faibles 
valeurs de DMOs mesurées par DXA ne peuvent pas être 
purement et simplement considérées comme de l’ostéo- 
porose: elles peuvent en effet aussi s’expliquer par une 
ostéomalacie, par exemple. L’outil FRAX® ne permet pas 
non plus de prendre des décisions quant à la prise en 
charge ou non de patients individuels. 
Il est urgent d’améliorer le dépistage des patients à risque 
et de mettre en place une stratégie de recherche des cas 
et d’évaluation des risques, en tenant compte des connais-
sances actuelles. Si aucune évaluation n’est effectuée chez 
les patients à risque, les étapes suivantes de la préven-
tion des fractures disparaîtront également d’elles-mêmes. 
Avec l’exemple des autres pays et notre expérience de plu-
sieurs années en Belgique, nous savons que les initiatives 
de qualité doivent s’accompagner de mesures incitatives 
de tiers-payants et pour les prestataires de soin, sinon, la 
prévention des fractures restera sous-optimale chez les 
patients à haut risque. Cependant, s’agissant d’initiatives 
pour améliorer la prévention des fractures, on ne peut pas 
attendre ces mesures incitatives, et chaque amélioration 
de la stratégie de prévention constitue déjà une avancée. 
Il va de soi que la prévention des fractures ne s’arrête pas 
à l’évaluation des risques. Les étapes suivantes sont le dia-
gnostic différentiel, l’instauration éventuelle d’un traite-
ment et le suivi des patients traités et à risque. 
Lors du Congrès belge de rhumatologie de 2017, l’Osteo‑ 
porosis and Fracture Prevention Working Group de la 
Figure 1: Plan décisionnel en 5 étapes pour la prévention des fractures chez les plus de 50 ans, au niveau de la population.
Remarque: ces recommandations ne sont pas destinées à l’évaluation des risques ou aux décisions d’intervention chez les patients
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SRBR a présenté un schéma en 5 étapes, 
avec des recommandations pour la préven-
tion des fractures chez les plus de 50 ans, 
au niveau de la population. Il est impor-
tant de rappeler que ces recommanda-
tions ne sont pas applicables aux patients 
présentant des facteurs de risque déjà 
connus d’ostéoporose secondaire, comme 
l’ostéoporose induite par les glucocorti-
coïdes, ou souffrant d’autres affections 
et présentant un risque élevé de fracture. 
Chez ces patients, les indications de dia-
gnostic et d’interventions dépendent de la 
cause sous-jacente et de la situation indi-
viduelle. Ils feront l’objet de recommanda-
tions distinctes.
RECOMMANDATIONS POUR LA PRÉVENTION 
DES FRACTURES CHEZ LES PLUS DE 50 ANS,
AU NIVEAU DE LA POPULATION
Les recommandations qui suivent sont destinées aux per-
sonnes de plus de 50 ans qui ont récemment subi une 
fracture et aux patients présentant des facteurs de risque 
d’ostéoporose post-ménopausique primaire, d’ostéopo-
rose sénile (de vieillesse) et d’ostéoporose masculine idio- 
pathique. Elles sont basées sur les recommandations de 
l’EULAR/EFORT de 2016 (3), sur la littérature disponible 
sur les FLS, sur les facteurs de risque, sur les interven-
tions de prévention des fractures et sur les recomman-
dations existantes d’autres pays ou d’organisations qui 
se consacrent à la lutte contre l’ostéoporose. On a tenu 
compte de la situation propre à la Belgique, principale-
ment concernant le remboursement des médicaments. 
Les recommandations décrivent un plan décisionnel en 
5 étapes: recherche des cas, évaluation des risques, dia-
gnostic différentiel, traitement et suivi (Figure 1).
RECHERCHE DES CAS
La recherche des cas comprend deux groupes. Le premier 
concerne la prévention secondaire des fractures chez les 
plus de 50 ans ayant subi une fracture récente, autrement 
dit une fracture au cours de la dernière année. Les fractures 
du doigt, de l’orteil, du crâne ainsi que les fractures consé-
cutives à un accident majeur, tel qu’un accident de voiture 
ou une chute d’une échelle, ne sont pas prises en considé-
ration (Tableau 1). Le deuxième groupe concerne les plus 
de 50 ans n’ayant pas subi de fracture récente, mais qui 
présentent des facteurs de risque (Tableau 2). Ces recom-
mandations ressemblent aux directives des Pays-Bas de 
2011 (4). Les points qui concernent l’ostéoporose secon-
daire ont été supprimés, car les risques de fracture relatifs 
en cas d’ostéoporose secondaire sont bien trop divergents 
pour les inclure dans un seul score de risque. La réduction 
de la mobilité n’a pas été reprise, en raison de sa défini-
tion complexe. Le tabagisme et la consommation excessive 
d’alcool (≥ 3 unités par jour) ont été repris d’autres recom-
mandations ou directives. Si le score de risque est égal ou 
supérieur à 4, une évaluation est recommandée. 
ÉVALUATION DES RISQUES
L’évaluation des risques comprend des éléments anamnes-
tiques, cliniques et techniques. Les antécédents médicaux, 
notamment les informations concernant la prise de médi-
caments, permettent d’identifier des risques spécifiques 
et d’éventuelles contre-indications en vue d’interventions 
pharmacologiques, et contribuent à poser un diagnostic 
différentiel. L’examen clinique peut mettre en évidence la 
fragilité, une hypercyphose ou des problèmes déambula-
toires. Une évaluation du risque de chute est recomman-
dée pour les patients ayant chuté plusieurs fois au cours de 
l’année précédente. Ce test simple tient en deux questions: 
Tableau 1: Prévention des fractures chez les plus de 50 ans au niveau de la population (recherche des cas –  recommandations pour une évaluation).
Patients ayant subi une fracture (= prévention secondaire des fractures)
•  Femmes ou hommes de 50 ans ou plus ayant subi une fracture récente (datant de moins d’un an)
• Ne sont pas prises en considération les fractures  
- du doigt, de l’orteil, du crâne; 
-  consécutives à un accident majeur (par exemple, accident de la route, chute d’une échelle)
Tableau 2: Prévention des fractures chez les plus de 50 ans au niveau de la population 
(recherche des cas – plus de 50 ans, pas de fracture récente).
Facteur de risque Score de risque
Poids < 60 kg et/ou IMC < 20kg/m2 1
Âge > 60 ans 1
Âge > 70 ans (dans ce cas, ne pas compter en plus le score 
de risque > 60 ans)
2
Fracture survenue après la 50e année et datant  
de plus d’un an
1
Fracture de la hanche chez un parent 1
Plus d’une chute au cours de l’année précédente 1
Consommation d’alcool de 3 unités ou plus par jour 1
Tabagisme actif 1
Si le score de risque est égal ou supérieur à 4, une évaluation est recommandée.
Remarque: concernant les algorithmes du risque de fracture tels que FRAX, Garvan ou QFracture, il n’existe aucun 
consensus concernant l’utilisation de valeurs limites fixes ou variant selon l’âge pour les décisions cliniques.
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«êtes-vous tombé au cours des 12 derniers mois?» et 
«éprouvez-vous des difficultés à bouger, à marcher ou à 
maintenir votre équilibre?» Si le patient répond «oui» à 
ces deux questions, il est conseillé de procéder à une éva-
luation du risque de chute (5, 6). Les examens techniques 
consistent en une DXA du rachis lombaire et de la hanche 
et en une VFA. La VFA peut être réalisée à l’aide d’appa-
reils de DXA ou de radiologie conventionnelle. Bien que les 
avantages d’une VFA avec des appareils de DXA soient évi-
dents (très faible dose de radiations, attention spécifique 
aux fractures vertébrales, aucun déplacement supplémen-
taire des patients) par rapport aux examens pratiqués avec 
des appareils de radiologie conventionnelle, il faut savoir 
qu’une évaluation par DXA n’est actuellement pas rem-
boursée, contrairement au même examen par radiologie 
conventionnelle. Chez les personnes âgées souffrant d’une 
fracture de la hanche, on peut abandonner la densitomé-
trie osseuse par DXA et la VFA si elles sont difficilement 
réalisables. Dans ce cas, il existe, même sans densitomé-
trie osseuse et VFA, assez d’éléments prouvant l’utilité 
d’instaurer une thérapie contre l’ostéoporose, si l’on tient 
compte des considérations de diagnostic différentiel. 
DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
De faibles valeurs de DMOs mesurées par DXA ne per-
mettent pas de poser un diagnostic. En effet, ces faibles 
valeurs peuvent avoir d’autres causes, comme une ostéo- 
malacie ou d’autres pathologies. Il est essentiel de le retenir 
lors de la prise de décisions thérapeutiques. Les médica-
ments contre l’ostéoporose sont en général très sûrs, mais 
pas en présence d’une ostéomalacie, auquel cas ils repré-
sentent de sérieux risques. Par ailleurs, il existe de nom-
breuses affections susceptibles d’entraîner une ostéoporose 
secondaire. Il convient dès lors de tenir compte de la cause 
sous-jacente. Ces considérations et d’éventuelles contre- 
indications de traitements pharmacologiques entraînent la 
nécessité de pratiquer des tests de laboratoire et d’utiliser 
des données anamnestiques pour l’interprétation de faibles 
valeurs de DMOs, assurément avant la mise en place d’un 
traitement contre l’ostéoporose (Tableau 3). 
PRÉVENTION DES FRACTURES: MESURES GÉNÉRALES 
ET TRAITEMENT
Les mesures générales englobent la présentation d’infor-
mations sur l’ostéoporose, ainsi que sur le risque et la pré-
vention des fractures, la promotion d’un mode de vie sain 
et d’un apport adéquat de calcium, et la recommanda-
tion éventuelle de suppléments de calcium et/ou de vita-
mine D (Tableau 4). Si les suppléments de calcium et de 
vitamine D administrés de manière routinière à des per-
sonnes vivant de manière autonome n’auront en soi pro-
bablement aucun effet sur l’incidence des fractures (7), 
des suppléments de vitamine D sont recommandés pour 
les personnes placées en institution et pour toute personne 
ayant récemment subi une fracture, puisque la plupart 
d’entre elles présentent une carence en vitamine D. Pour 
Tableau 3: Diagnostic différentiel.
•  Utilisation des antécédents médicaux, de l’anamnèse médicamenteuse et de l’examen clinique
•  Tests de laboratoire recommandés en cas de fracture récente ou d’un risque de fracture élevé pour un autre motif;  
obligatoires avant la mise en place d’un traitement pharmacologique:
-  analyse de sang périphérique et NFS, calcium sérique corrigé pour l'albumine, phosphate, créatinine, électrophorèse, 
phosphatase alcaline, γGT, TSH;
-  examens complémentaires uniquement si présence d’indications anamnestiques ou cliniques spécifiques:
-  par exemple, testostérone (libre), parathormone, 25-OH-vitamine D, anticorps anti-transglutaminase tissulaire 
et antigliadine, collecte des urines sur 24 heures (calcium, phosphate, sodium, créatine), etc.; 
- marqueurs de remodelage osseux
Tableau 4: Prévention des fractures.
Mesures générales
• Informations sur le risque et la prévention des fractures
•  Conseils quant au mode de vie: exercice et activité physiques, utilisation d’équipements (canne, déambulateur) si nécessaire, 
arrêt du tabagisme, limitation de la consommation d’alcool
•  Prise adéquate de calcium avec l’alimentation. En cas de traitement avec des médicaments contre l’ostéoporose, la prise totale 
de calcium (alimentation + suppléments) est de 800-1.200mg par jour
• Suppléments de vitamine D pour les patients présentant un risque de déficit (par exemple, personnes en institution), pour tous 
après une fracture et pour ceux suivant un traitement ostéoporotique: ≥ 800UI par jour ou ≥ 25.000UI par mois
Patients présentant un risque élevé de chute
• Prévention des chutes
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les patients qui reçoivent un traitement contre l’ostéopo-
rose, une prise adéquate de calcium et de vitamine D est 
vivement recommandée. Elle est essentielle pour limiter le 
risque d’hypocalcémie et pour établir un équilibre calcique 
positif, mais aussi parce que les compléments de vitamine 
D et de calcium étaient récurrents dans la majorité des 
études sur les traitements médicamenteux.
Un mode de vie actif et une activité physique sont excel-
lents pour la résistance osseuse et pour la diminution du 
risque de chute. Des programmes ciblés permettent de 
diminuer les chutes chez les personnes âgées à haut risque. 
Les traitements pharmacologiques diminuent le risque rela-
tif de fracture d’environ 70% pour les fractures vertébrales, 
d’environ 50% pour les fractures de la hanche et de 25-50% 
pour les fractures non vertébrales chez les patients souf-
frant d’ostéoporose DXA et/ou présentant des fractures 
vertébrales. Toutefois, en tenant compte du risque absolu 
de fracture, toutes les personnes présentant un score T de 
DMOs inférieur ou égal à -2,5 n’ont pas nécessairement 
besoin d’un traitement contre l’ostéoporose. Si l’on tient 
compte des indications présentées ici pour l’évaluation des 
risques et du score T, les patients présentant un risque accru 
sont automatiquement sélectionnés. En revanche, il n’est 
pas non plus judicieux de refuser un traitement à tous les 
patients dont le score T est supérieur à -2,5. Les exemples les 
plus éloquents de réduction des risques grâce au traitement 
ostéoporotique, indépendamment de la DMOs, sont consta-
tés chez les patients avec fractures vertébrales prévalentes 
et chez ceux traités par zolédronate après une récente frac-
ture de la hanche. Les preuves de réduction des risques en 
cas d’ostéopénie en l’absence de fractures vertébrales et/ou 
de la hanche sont limitées. Pour le traitement des patients 
présentant un score T de DMOs du col du fémur compris 
entre -1,6 et -2,5 et des facteurs de risque complémentaires, 
les analyses post-hoc d’études randomisées démontrent bel 
et bien une réduction significative du risque pour l’alendro-
nate (8) (Tableaux 5 et 6).
Dans les recommandations générales, il n’est pas possible 
de traiter chaque situation spécifique. L’évaluation indi-
viduelle de chaque patient est encouragée tant en ce qui 
concerne le profil de risque que le choix thérapeutique. 
PRÉVENTION DES FRACTURES: SUIVI
L’adhésion au traitement est un problème majeur dans le 
cadre du traitement médicamenteux contre l’ostéoporose, 
comme pour d’autres traitements chroniques. Entre 50 et 
75% des patients arrêtent un traitement oral dans l’année. 
L’observance est meilleure avec le dénosumab, mais environ 
40% des patients arrêtent le traitement dans les 2 ans (9).
Si l’effet thérapeutique des bisphosphonates perdure un 
certain temps après l’arrêt du médicament et ne s’estompe 
que progressivement, ce n’est pas le cas du dénosumab, 
de la thérapie de substitution hormonale, du raloxifène ou 
des médicaments ostéoformateurs. La mise en place d’un 
traitement antirésorptif après l’arrêt du tériparatide est 
un standard clinique. Après l’arrêt du dénosumab, l’effet 
sur la densité osseuse va disparaître totalement en un an 
environ, et l’apparition de fractures vertébrales associées 
à l’effet rebond est décrite. Ce risque est peu connu chez la 
Tableau 6: Prévention des fractures: traitement pharmacologique – choix du traitement.
Médicaments antirésorptifs
• Premier choix: alendronate ou risédronate; zolédronate après une récente fracture de la hanche chez les personnes âgées
• Dénosumab ou zolédronate en cas d’intolérance ou si le patient n’arrive pas à prendre correctement les bisphosphonates par voie orale
• Dénosumab en cas de contre-indications ou d’intolérance aux bisphosphonates
•  Indications limitées pour le raloxifène et l’ibandronate (preuves insuffisantes de réduction du risque de fractures non vertébrales) 
et pour la thérapie de substitution hormonale des femmes post-ménopausées
Médicaments ostéoformateurs 
Indications basées sur les critères de remboursement; les indications médicales peuvent différer
•  Tériparatide (si remboursement préalable d’au moins 12 mois avec un bisphosphonate ou le raloxifène + score T de DMOs < -2,5 
(rachis lombaire et/ou col du fémur et/ou hanche totale) + 2 fractures vertébrales de grade 2, dont au moins 1 survenue après au 
moins 1 année de traitement sous bisphosphonate ou raloxifène)
Tableau 5: Prévention des fractures: indication pour un traitement pharmacologique. Sélection de patients souffrant d’ostéoporose primaire (post-
ménopausique, sénile ou masculine idiopathique).
• Après une récente fracture de la hanche, indépendamment de la DMOs
• Fracture vertébrale, indépendamment de la DMOs
• Score T de DMOs ≤ -2,5 (col du fémur, hanche totale, rachis lombaire)
• Dans des cas spécifiques (par exemple, DMOs faussement élevée, risque de chute élevé), également avec un score T de DMOs > -2,5. 
Remarque: ces recommandations ne s’appliquent pas en cas d’ostéoporose secondaire (induite, par exemple, par des glucocorticoïdes, un inhibiteur de l’aromatase, une privation androgénique, 
des affections endocriniennes, etc.) et de fragilité osseuse dont la cause n’est pas liée à l’ostéoporose. Les indications pour des interventions peuvent s’en écarter considérablement.
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majorité des médecins mais très important, et incite claire-
ment à démarrer un traitement par bisphosphonate après 
l’arrêt du dénosumab. 
La durée optimale d’un traitement médicamenteux contre 
l’ostéoporose est inconnue, mais il est évident qu’elle diffère 
en fonction des médicaments. Chez une partie des patients, le 
traitement peut être arrêté ou interrompu après 3 à 5 ans, car 
le risque a diminué grâce à l’effet de la thérapie. Si le risque 
reste élevé (par exemple, fractures vertébrales préexistantes), 
le traitement peut être poursuivi. Pour les autres patients, il 
existe une indication pour un changement de traitement. La 
durée du traitement par tériparatide est, selon l’autorisation, 
limitée à 24 mois, le remboursement en Belgique à 18 mois. 
En règle générale, les traitements pharmacologiques contre 
l’ostéoporose sont très sûrs, mais d’importants effets indési-
rables sont possibles, certains étant liés à la durée du trai-
tement. Le traitement à base de médicaments antirésorptifs, 
par exemple, est associé à un risque accru de fractures aty-
piques du fémur. L’incidence totale de ce risque est très faible 
(3,5-50 pour 100.000 années-patients), mais semble aug-
menter avec la durée du traitement, jusqu’à environ 100 pour 
100.000 années-patients en cas d’usage prolongé (10). 
Pour les patients n’ayant pas reçu d’indication de traite-
ment dans le cadre de l’évaluation précédente, la situation 
peut changer. Par exemple, des fractures peuvent survenir 
et, avec l’âge, la résistance osseuse diminue et le risque de 
fracture augmente (Tableau 7).
PRÉVENTION DES FRACTURES:  
AVENIR ET PLANIFICATION
Les recommandations qui concernent l’ostéoporose secon-
daire ne sont pas reprises dans les recommandations 
exposées ici concernant l’ostéoporose primaire, étant 
donné que tant l’indication pour l’évaluation que les indi-
cations pour les interventions diffèrent considérablement. 
Il est prévu de formuler à l’avenir des recommandations 
pour au moins une partie des causes de l’ostéoporose 
secondaire. 
Les recommandations présentées ici n’abordent pas non 
plus d’autres causes que l’ostéoporose qui entraînent un 
risque élevé de fracture, comme l’ostéogenèse imparfaite 
et l’ostéomalacie, par exemple. Ces causes doivent quoi 
qu’il en soit être suivies par des experts en la matière.
La science étant en constante évolution, il sera à un moment 
donné nécessaire d’adapter les recommandations présentées 
ici. De nouveaux traitements sont attendus. L’abaloparatide, 
un nouveau médicament ostéoformateur, est déjà commer-
cialisé aux États-Unis, et une autorisation est attendue pour 
l’Europe. Des études complémentaires sont en cours avec 
le romosozumab, qui est également un médicament ostéo-
formateur et dont l’action préventive contre la formation de 
fractures est nettement meilleure que l’alendronate. Chez 
des femmes après la ménopause avec deux fractures ver-
tébrales modérées ou une fracture vertébrale sévère et un 
T score < -1,5, le tériparatide est supérieur au risédronate 
dans la prévention des fractures vertébrales et des fractures 
cliniques (vertébrales et non vertébrales). 
En conclusion, nous sommes convaincus que d’importants 
progrès seront réalisés pour les personnes présentant un 
risque élevé de fracture en Belgique, si les recommanda-
tions présentées ici sont mises en pratique.
Références sur www.ortho-rhumato.be
Tableau 7: Prévention des fractures: suivi.
Patients sous traitement pharmacologique 
•  Évaluation de la tolérance, de l’observance et de l’efficacité clinique (nouvelles fractures): après 3 mois, puis une fois par an
•  Évaluation du traitement
Médicaments antirésorptifs 
-  Après 3 à 5 ans: réévaluation du risque de fracture (clinique, DMOs, VFA). Si le risque de fracture reste élevé, prolonger 
le traitement instauré. Si le risque est modéré ou faible, arrêter le bisphosphonate pendant 2 à 3 ans, puis réévaluation
-  En cas d’arrêt du dénosumab, réévaluation et/ou début de la prise d’un bisphosphonate (déjà 6 mois après la dernière 
administration de dénosumab)
-  Si une nouvelle fracture vertébrale survient après 1 an de traitement (bisphosphonate, raloxifène) et déjà 1 fracture 
vertébrale antérieure, débuter le tériparatide (remboursement si score T de DMOs < 2,5)
Tériparatide
Réévaluation après 9 mois (critère de remboursement), poursuite du traitement encore 9 mois (critère de remboursement); 
après l’arrêt du tériparatide, entamer le traitement antirésorptif
Patients sans traitement pharmacologique
•  Réévaluation clinique: en cas de nouvelle fracture ou de nouveaux facteurs de risque: nouvel examen DXA et VFA si le dernier > 1 an
•  En l’absence de nouvelle fracture et de nouveaux facteurs de risque: nouvel examen DXA et VFA après 3 à 5 ans si le score T 
du dernier examen DXA < -1,0
SABE.KEV.1710.0474
*  Une fois sorti du réfrigérateur, Kevzara doit être utilisé endéans 14 jours et conservé à une température ne dépassant pas 25 °C
1.  KEVZARA Summary of Product Characteristics. Sanofi  Genzyme/Regeneron Pharmaceuticals, août 2017.   
 Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identiﬁ cation rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité. Les professionnels de 
la santé déclarent tout effet indésirable suspecté. Voir rubrique 4.8 pour les modalités de déclaration des effets indésirables. DÉNOMINATION DU MÉDICAMENT Kevzara 
150 mg, solution injectable en seringue préremplie / Kevzara 150 mg, solution injectable en stylo prérempli / Kevzara 200 mg, solution injectable en seringue préremplie / 
Kevzara 200 mg, solution injectable en stylo prérempli COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Solution injectable 150 mg : Chaque seringue préremplie unidose 
contient 150 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (131,6 mg/ml). Chaque stylo prérempli unidose contient 150 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (131,6 mg/ml). Solution injectable 200 mg : Chaque 
seringue préremplie unidose contient 200 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (175 mg/ml). Chaque stylo prérempli unidose contient 200 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (175 mg/ml). Le sarilumab 
est un anticorps monoclonal humain dirigé contre le récepteur de l’interleukine-6 (IL-6) produit par la technologie de l’ADN recombinant dans des cellules ovariennes de hamster chinois. Pour la liste complète des 
excipients, voir rubrique 6.1. FORME PHARMACEUTIQUE Solution injectable : Solution stérile transparente, incolore à jaune pâle, de pH environ 6,0. INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES Kevzara est indiqué en 
association au méthotrexate (MTX) chez les patients adultes atteints de polyarthrite rhumatoïde (PR) active modérée à sévère ayant eu une réponse inadéquate ou intolérants à un ou plusieurs traitements de fond 
(DMARDs). Kevzara peut être utilisé en monothérapie en cas d’intolérance au MTX ou lorsque le traitement avec le MTX est inadapté (voir rubrique 5.1). POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION Le traitement 
doit être instauré et supervisé par des professionnels de santé ayant l’expérience du diagnostic et du traitement de la PR. Les patients traités par Kevzara doivent recevoir la carte patient. Posologie : La posologie 
recommandée de Kevzara est de 200 mg toutes les 2 semaines, administrée en injection sous-cutanée. En cas de neutropénie, de thrombopénie ou d’élévation des enzymes hépatiques, une réduction de la posolo-
gie de 200 mg toutes les 2 semaines à 150 mg toutes les 2 semaines est recommandée. Modiﬁ cation de la posologie : Le traitement par Kevzara doit être interrompu chez les patients qui développent une infection 
grave et ce jusqu’à ce que cette infection soit contrôlée.  L’instauration d’un traitement par Kevzara n’est pas recommandée chez les patients présentant un nombre de neutrophiles bas, c’est-à-dire un nombre abso-
lu de neutrophiles (NAN) inférieur à 2 000/mm3. L’instauration d’un traitement par Kevzara n’est pas recommandée chez les patients présentant un nombre de plaquettes inférieur à 150 000/mm3. Modiﬁ cations de la 
posologie recommandées en cas de neutropénie, de thrombopénie ou d’élévation des enzymes hépatiques (voir rubriques 4.4 et 4.8): Nombre absolu de neutrophiles bas (voir rubrique 5.1) Paramètre biologique 
(cellules/mm3): NAN supérieur à 1000 Recommandation: Conserver la posologie de Kevzara existante. Paramètre biologique (cellules/mm3): NAN entre 500 et 1 000 Recommandation: Interrompre le traitement 
par Kevzara jusqu’à ce que la valeur soit > 1 000/mm3. Le traitement par Kevzara peut ensuite être repris à une posologie de 150 mg toutes les 2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines 
en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique (cellules/mm3): NAN inférieure à 500  Recommandation: Arrêter le traitement par Kevzara. Nombre de plaquettes bas Paramètre biologique (cellules x 103/
mm3): Entre 50 et 100 Recommandation: Interrompre le traitement par Kevzara jusqu’à ce que la valeur soit > 100 x 103/mm3. Le traitement par Kevzara peut ensuite être repris à une posologie de 150 mg toutes 
les 2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique (cellules x 103/mm3): Inférieure à 50 Recommandation: Après conﬁ rmation par des 
examens répétés, arrêter  le traitement par Kevzara. Anomalies des enzymes hépatiques Paramètre biologique: ALAT > 1 x et ≤ 3 x la limite supérieure de la normale (LSN) Recommandation: Envisager une 
modiﬁ cation de la posologie des DMARDs associés en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique: ALAT > 3 x et ≤ 5 x LSN Recommandation: Interrompre le traitement par Kevzara jusqu’à ce que la valeur 
soit < 3 x LSN. Le traitement par Kevzara peut ensuite être repris à une posologie de 150 mg toutes les 2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines en fonction de l’état clinique. Paramètre 
biologique: ALAT > 5 x LSN Recommandation: Arrêter le traitement par Kevzara. Dose oubliée: En cas d’oubli d’une injection de Kevzara, si l’oubli est constaté dans les 3 jours, l’injection doit être réalisée immé-
diatement. L’injection suivante devra être réalisée à la date initialement prévue. Si l’oubli est de 4 jours ou plus, l’injection devra être réalisée à la date prévue de l’injection suivante sans doubler la dose. Populations 
spéciales : Insufﬁ sance rénale : Aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez les patients ayant une insufﬁ sance rénale légère à modérée. Kevzara n’a pas été étudié chez les patients présentant une in-
sufﬁ sance rénale sévère (voir rubrique 5.2). Insufﬁ sance hépatique : La sécurité et l’efﬁ cacité de Kevzara n’ont pas été étudiées chez les patients ayant une insufﬁ sance hépatique, y compris chez les patients pré-
sentant une sérologie positive au virus de l’hépatite B (VHB) ou de l’hépatite C (VHC) (voir rubrique 4.4). Personnes âgées : Aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez les patients âgés de plus de 65 ans 
(voir rubrique 4.4). Population pédiatrique : La sécurité et l’efﬁ cacité de Kevzara chez les enfants âgés de moins de 18 ans n’ont pas été établies. Aucune donnée n’est disponible. Mode d’administration Utilisation par 
voie sous-cutanée. L’intégralité du contenu (1,14 ml) de la seringue préremplie ou du stylo prérempli doit être administrée par injection sous-cutanée. Les sites d’injection recommandés (abdomen, cuisse et partie 
supérieure du bras) doivent être alternés à chaque injection. Ne pas injecter Kevzara dans une peau sensible, lésée, présentant des ecchymoses ou des cicatrices. L’injection de Kevzara peut être effectuée par le 
patient lui-même ou par un aidant si le professionnel de santé considère cela approprié. Une formation appropriée à la préparation et à l’administration de Kevzara doit être dispensée aux patients et/ou aux aidants 
avant utilisation. Pour plus d’informations sur l’administration de ce médicament, voir la rubrique 6.6. CONTRE-INDICATIONS Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients mentionnés à la ru-
brique 6.1. Infections sévères actives (voir rubrique 4.4). EFFETS INDÉSIRABLES Les effets indésirables les plus fréquents observés avec Kevzara au cours des études cliniques ont été : neutropénies, augmentation 
des ALAT, érythème au site d’injection, infections des voies aériennes supérieures et infections des voies urinaires. Les effets indésirables graves les plus fréquents ont été les infections (voir rubrique 4.4). Tableau 
des effets indésirables La sécurité d’emploi de Kevzara associé aux DMARDs a été évaluée au travers des données de sept études cliniques, dont 2 études contrôlées versus placebo, incluant 2 887 patients (données 
de sécurité à long terme). Parmi ces patients, 2 170 ont reçu Kevzara pendant au moins 24 semaines, 1 546 pendant au moins 48 semaines, 1 020 pendant au moins 96 semaines, et 624 pendant au moins 144 
semaines. La fréquence des effets indésirables énumérés ci-dessous est déﬁ nie selon la convention suivante : très fréquent (≥ 1/10) ; fréquent (≥ 1/100, < 1/10) ; peu fréquent (≥ 1/1 000, < 1/100) ; rare 
(≥ 1/10 000, < 1/1 000) ; très rare (< 1/10 000). À l’intérieur de chaque catégorie de fréquence, les effets indésirables sont présentés par ordre décroissant de gravité. Tableau 1 : Effets  indésirables dans les études 
cliniques contrôlées Description de certains effets indésirables Infections Dans la population contrôlée versus 
placebo, les taux d’infections ont été de 84,5 ; 81,0 et 75,1 événements pour 100 patients-années, dans les 
groupes Kevzara 200 mg + DMARD, Kevzara 150 mg + DMARD et placebo + DMARD, respectivement. Les 
infections les plus fréquemment rapportées (5 à 7 % des patients) étaient des infections des voies aériennes 
supérieures, des infections des voies urinaires et des rhinopharyngites. Les taux d’infections graves ont été de 
4,3 ; 3,0, et 3,1 événements pour 100 patients-années, dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD, Kevza-
ra 150 mg + DMARD et placebo + DMARD, respectivement. Dans la population de sécurité long terme Kevza-
ra + DMARD, les taux d’infections et d’infections graves ont été de 57,3 et 3,4 événements pour 100 patients-
années, respectivement. Les infections graves les plus fréquemment observées comprenaient la pneumonie et 
la cellulite. Des cas d’infections opportunistes ont été rapportés (voir rubrique 4.4). Les taux globaux d’infections 
et d’infections graves dans la population recevant Kevzara en monothérapie ont été cohérents avec les taux 
obtenus dans la population Kevzara + DMARD. Perforation gastro-intestinale Dans la population contrôlée ver-
sus placebo, un patient recevant le traitement par Kevzara a présenté une perforation gastro-intestinale (GI) 
(0,11 événement pour 100 patients-années). Dans les données de  de sécurité à long terme Kevzara + DMARD, 
le taux de perforations GI a été de 0,14 événement pour 100 patients-années. Les cas de perforation gastro-in-
testinale rapportés consistaient principalement en des complications d’une diverticulite, y compris des perfora-
tions GI basses et des abcès GI bas. La plupart des patients ayant développé des perforations gastro-intestinales 
prenaient en association des anti-inﬂ ammatoires non stéroïdiens (AINS), des corticostéroïdes ou du mé-
thotrexate. La contribution relative de ces médicaments pris en association avec Kevzara dans le développement 
de perforations gastro-intestinales n’est pas connue (voir rubrique 4.4). Aucun cas de perforation gastro-intesti-
nale n’a été rapporté dans la population recevant Kevzara en monothérapie. Réactions d’hypersensibilitéDans 
les études contrôlées versus placebo, la proportion de patients pour lesquels le traitement a été interrompu en 
raison de réactions d’hypersensibilité a été supérieure chez ceux traités par Kevzara (0,9 % dans le groupe 200 mg, 0,5 % dans le groupe 150 mg) par rapport à  ceux recevant le placebo (0,2 %). Les taux d’inter-
ruptions en raison d’une hypersensibilité dans la population étudiée pour la sécurité à long terme Kevzara + DMARD et celle recevant Kevzara en monothérapie ont été comparables à ceux de la population contrôlée 
versus placebo. Dans la population contrôlée versus placebo, des effets indésirables graves consistant en des réactions d’hypersensibilité ont été rapportés chez 0,2 % des patients traités par Kevzara 200 mg toutes 
les 2 semaines + DMARD. Aucun cas n’a été rapporté dans le groupe Kevzara 150 mg toutes les 2 semaines + DMARD. Réactions au site d’injection Dans les études contrôlées versus placebo, des réactions au site 
d’injection ont été rapportées chez 9,5 %, 8 % et 1,4 % des patients recevant Kevzara 200 mg, Kevzara 150 mg et le placebo, respectivement. Ces réactions au site d’injection (comprenant érythème et prurit) ont été 
de sévérité légère chez la majorité des patients. Chez deux patients sous Kevzara (0,2 %), le traitement a été interrompu en raison de réactions au site d’injection. Anomalies des paramètres biologiquesPour permettre 
une comparaison directe de la fréquence des anomalies des paramètres biologiques entre le groupe recevant le placebo et celui recevant le traitement actif, les données utilisées ont été celles des semaines 0 à 12, 
période qui a précédé la possibilité pour les patients de passer du placebo au Kevzara. Nombre de neutrophiles Des diminutions du nombre de neutrophiles en dessous d’une valeur de 1 000/mm3  ont été rapportées 
chez 6,4 % et 3,6 % des patients des groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevzara 150 mg + DMARD, respectivement. Aucune n’a été rapportée dans le groupe placebo + DMARD. Des diminutions du nombre de 
neutrophiles en dessous d’une valeur de 500/mm3 ont été rapportées chez 0,8 % et 0,6 % des patients dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevzara 150 mg + DMARD, respectivement. Chez les patients 
ayant une diminution du nombre absolu de neutrophiles (NAN), une modiﬁ cation du schéma thérapeutique comme une interruption de Kevzara ou une diminution de la posologie a entraîné une augmentation ou une 
normalisation du NAN (voir rubrique 4.2). La réduction du NAN n’a pas été associée à une augmentation de l’incidence des infections, y compris des infections graves. Dans la population de sécurité long terme Ke-
vzara + DMARD et celle recevant Kevzara en monothérapie, les observations sur la numération des neutrophiles ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo (voir rubrique 4.4). Nombre 
de plaquettes Une diminution du nombre de plaquettes en dessous d’une valeur de 100 x 103/mm3 a été rapportée chez 1,2 % et 0,6 % des patients dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevza-
ra 150 mg + DMARD, respectivement. Aucune n’a été rapportée dans le groupe placebo + DMARD. Dans la population étudiée pour la sécurité à long terme Kevzara + DMARD et la population recevant Kevzara en 
monothérapie, les observations  sur la numération plaquettaire ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo. Aucun événement hémorragique n’a été associé aux diminutions du nombre 
de plaquettes. Enzymes hépatiques Les anomalies des enzymes hépatiques sont résumées dans le Tableau 2. Chez les patients présentant une élévation des enzymes hépatiques, une modiﬁ cation du schéma 
thérapeutique telle qu’une interruption de Kevzara ou une réduction de la posologie a entraîné une diminution ou une normalisation des enzymes hépatiques (voir rubrique 4.2). Ces élévations n’ont pas été associées 
à une élévation cliniquement signiﬁ cative  de la bilirubine conjuguée, ni à des signes cliniques d’hépatite ou d’insufﬁ sance hépatique (voir rubrique 4.4).Tableau 2 : Incidence des anomalies des enzymes hépatiques 
dans les études cliniques contrôlées Lipides Les paramètres lipidiques (LDL, HDL et triglycérides) ont été évalués initialement 4 semaines après l’instauration du traitement par Kevzara + DMARD dans la population 
contrôlée versus placebo. À la Semaine 4, le taux moyen de LDL montrait une augmentation de 14 mg/dl, le taux moyen de triglycérides, une augmentation de 23 mg/dl, et le taux moyen de HDL, une augmentation 
de 3 mg/dl. Après la Semaine 4, aucune nouvelle augmentation n’a été observée. Aucune différence signiﬁ cative n’a été relevée entre les doses. Dans la population étudiée pour la de sécurité à long terme Kevza-
ra + DMARD et la population recevant Kevzara en monothérapie, les observations sur les paramètres lipidiques ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo. Immunogénicité Comme 
toutes les protéines thérapeutiques, Kevzara possède un potentiel d’immunogénicité. Dans la population contrôlée versus placebo, 4,0 %, 5,6 % et 2,0 % des patients traités par Kevzara 200 mg + DMARD, Kevza-
ra 150 mg + DMARD et placebo + DMARD respectivement, avaient eu des anticorps anti-médicaments (anti-drug antibody, ADA). Des anticorps neutralisants (neutralizing antibody, NAb) ont été détectés chez 1,0 %, 
1,6 % et 0,2 % des patients sous Kevzara 200 mg, Kevzara 150 mg et placebo, respectivement. Dans la population recevant Kevzara en monothérapie, les observations ont été comparables à celles faites dans la 
population Kevzara + DMARD. La formation d’anticorps anti sarilumab est susceptible de modiﬁ er la pharmacocinétique de Kevzara. Aucune corrélation n’a été observée entre la formation d’anticorps anti sarilumab 
et une perte d’efﬁ cacité ou la survenue d’effets indésirables. La détection d’une réponse immunitaire est très dépendante de la sensibilité et de la spéciﬁ cité des méthodes de dosage utilisées et des conditions d’ana-
lyse. C’est pourquoi, comparer l’incidence des anticorps sur Kevzara avec l’incidence des anticorps dirigés contre d’autres médicaments, peut induire en erreur. Affections malignes Dans la population contrôlée 
versus placebo, des affections malignes sont survenues avec une fréquence identique chez les patients recevant Kevzara + DMARD et chez ceux recevant placebo + DMARD (1,0 événement pour 100 patients-an-
nées). Dans la population étudiée pour la sécurité à long terme Kevzara + DMARD et la population recevant Kevzara en monothérapie, la fréquence de survenue des affections malignes a été cohérente avec celle 
observée dans la population contrôlée versus placebo (voir rubrique 4.4). Déclaration des effets indésirables suspectés La déclaration des effets indésirables suspectés après autorisation du médicament est impor-
tante. Elle permet une surveillance continue du rapport bénéﬁ ce/risque du médicament. Les professionnels de santé déclarent tout effet indésirable suspecté via : En Belgique : Agence fédérale des médicaments et 
des produits de santé, Division Vigilance, EUROSTATION II, Place Victor Horta 40/ 40, B-1060 Bruxelles. Site internet: www.afmps.be e-mail: adversedrugreactions@fagg-afmps.be En Luxembourg : Direction de la 
Santé – Division de la Pharmacie et des Médicaments, Villa Louvigny – Allée Marconi, L-2120 Luxembourg Site internet: http://www.ms.public.lu/fr/activites/pharmacie-medicament/index.html TITULAIRE DE L’AU-
TORISATION DE MISE SUR LE MARCHÉ Sanoﬁ -Aventis Groupe, 54 rue La Boétie, 75008 Paris, France. NUMÉROS D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHÉ EU/1/17/1196/001 - EU/1/17/1196/002 - 
EU/1/17/1196/003 - EU/1/17/1196/004 - EU/1/17/1196/005 - EU/1/17/1196/006 - EU/1/17/1196/007 - EU/1/17/1196/008 - EU/1/17/1196/009 - EU/1/17/1196/010 - EU/1/17/1196/011 - EU/1/17/1196/012  DATE DE 
PREMIÈRE AUTORISATION/DE RENOUVELLEMENT DE L’AUTORISATION Date de première autorisation : 27 juin 2017 DATE DE MISE À JOUR DU TEXTE 08/2017 Des informations détaillées sur ce médica-
ment sont disponibles sur le site internet de l’Agence européenne des médicaments http://www.ema.europa.eu
Prix public : € 1.018,21
Placebo + DMARD 
(n = 661)
Kevzara 150 mg + DMARD 
(n = 660)
Kevzara 200 mg + DMARD 
(n = 661)
Kevzara en monothérapie, toute dose 
(N = 467)
ASAT >3 x ULN – 5 x ULN 0% 1,2% 1,1% 1,1%
ASAT >5 x ULN 0% 0,6% 0,2% 0%
ALAT >3 x ULN – 5 x ULN 0,6% 3,2% 2,4% 1,9%
ALAT >5 x ULN 0% 1,1% 0,8% 0,2%
Classe de systèmes d’organes Fréquence Effet indésirable 
Infections et infestations Fréquent Infection des voies aériennes supé-
rieures
Infection des voies urinaires
Rhinopharyngite
Herpès buccal
Affections hématologiques et du système lymphatique Très fréquent Neutropénie
Fréquent Thrombopénie
Troubles du métabolisme et de la nutrition Fréquent Hypercholestérolémie
Hypertriglycéridémie
Affections hépatobiliaires Fréquent Transaminases augmentées
Troubles généraux et anomalies au site d’adminis-
tration
Fréquent Érythème au site d’injection
Prurit au site d’injection
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Différents matériels de mesure sont disponibles pour évaluer la masse et la force 
musculaires dans un contexte de recherche scientifique. Les mesures qu’ils donnent sont 
généralement fiables et reproductibles, mais certains de ces instruments sont difficilement 
utilisables dans la pratique clinique quotidienne à cause de leur coût, de leur disponibi-
lité et du personnel spécialisé que leur usage nécessite. Fort heureusement, d’autres outils 
sont disponibles pour la pratique clinique quotidienne, mais les recommandations pour 
l’utilisation de ces outils sont éparses. Cet article a pour objectif de synthétiser les connais-
sances autour des outils de mesure de la masse et de la force musculaires les plus utilisés 
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INTRODUCTION
La capacité d’accomplir les actes de la vie quotidienne 
dépend, en grande partie, de la fonction musculaire (1). 
Son évaluation est donc essentielle dans le suivi thérapeu-
tique et la rééducation motrice du patient. L’évaluation 
de la masse et de la force musculaires est également sou-
vent reprise dans les études épidémiologiques ou essais cli-
niques pour suivre, par exemple, l’évolution naturelle du 
patient au cours du temps ou des changements suite à une 
intervention. Par ailleurs, selon une méta-analyse publiée 
en 2017, la sarcopénie (c’est-à-dire la diminution de la 
masse, de la force et de la fonction musculaires) est asso-
ciée de manière statistiquement significative à la morta-
lité, au déclin fonctionnel et à la survenue des chutes et 
des hospitalisations (2). Son évaluation est donc impor-
tante en santé publique pour identifier les sujets à risque 
et adapter leur prise en charge.
Un grand nombre d’instruments sont disponibles pour éva-
luer la masse et la force musculaires (3), mais certains d’entre 
eux ne sont pas disponibles dans les milieux de pratique cli-
nique quotidienne et requièrent du personnel hautement 
qualifié. Ils présentent de plus un coût 
relativement élevé ou émettent d’impor-
tantes radiations limitant leur utilisation 
régulière. C’est le cas, par exemple, de la 
tomodensitométrie (TDM) et de l’ima-
gerie par résonance magnétique (IRM), 
qui sont actuellement les moyens les plus 
précis pour mesurer la masse musculaire. 
Pour ces différentes raisons, certains de 
ces outils sont essentiellement utilisés en 
recherche clinique. Des instruments plus 
accessibles sont disponibles pour la pra-
tique quotidienne, mais leur fiabilité et 
leur reproductibilité ne sont pas toujours satisfaisantes (3), 
et peu d’informations sont actuellement disponibles sur les 
avantages et les inconvénients de ces outils.
Afin d’identifier les techniques les plus couramment uti-
lisées dans la pratique clinique pour l’évaluation de la 
masse et de la force musculaires, une enquête a récem-
ment été menée auprès de 255 cliniciens par les sociétés 
scientifiques ESCEO (European Society for Clinical and 
Economic Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis) et 
EUGMS (European Union Geriatric Medicine Society). 
Cette enquête a révélé que de nombreux outils sont utili-
sés pour évaluer la fonction musculaire des patients âgés 
(1). Pour évaluer la masse musculaire, les cliniciens ont 
déclaré avoir recours principalement aux mesures anthro-
pométriques, à l’absorptiométrie radiologique à double 
énergie et à l’impédance bioélectrique. Elle a aussi montré 
que l’évaluation de la force musculaire est principalement 
réalisée par l’intermédiaire de la force de préhension, 
mesurée à l’aide d’un dynamomètre portable (principa-
lement un dynamomètre de type Jamar) (1). La dynamo-
métrie isocinétique, bien que moins utilisée en pratique 
clinique selon l’enquête, est cependant largement recon-
nue comme étant le gold standard de l’évaluation de la 
force musculaire (4). Cette technique est largement utili-
sée en médecine physique, mais sa disponibilité est limitée 
dans certains milieux. 
L’objectif de cet article est de synthétiser les différentes 
méthodes d’évaluation de la masse et de la force muscu-
laires les plus performantes et les plus utilisées en pratique 
clinique, afin d’aider le clinicien à choisir, parmi celles-ci, 
la plus appropriée à son quotidien.
ÉVALUATION DE LA MASSE MUSCULAIRE
À l’heure actuelle, en plus des mesures anthropométriques, 
deux techniques sont principalement utilisées pour esti-
mer la masse musculaire en pratique clinique quoti-
dienne. Il s’agit de l’impédance bioélectrique (Bioelectrical 
Impedance Analysis – BIA) et de l’absorptiométrie radio-
logique à double énergie (Dual Energy 
X‑ray Absorptiometry – DEXA). Ces 
dernières ont fait l’objet d’une revue 
critique de la littérature par la société 
scientifique ESCEO que nous tentons 
de résumer ci-dessous (Buckinx et al., 
in press) (Tableau 1).
Il est important de noter que la BIA et 
la DEXA mesurent la masse maigre (au 
niveau moléculaire ou cellulaire). Ceci 
correspond à l’ensemble de la masse 
musculaire, de la masse de la peau, de 
la masse viscérale (structures neurovasculaires dans les 
membres) et de la masse des tissus connectifs au niveau 
tissulaire mesuré par la TDM ou l’IRM. Ceci explique la 
surestimation de la masse musculaire et la sous-estimation 
de la masse graisseuse par BIA ou DEXA.
MESURES ANTHROPOMÉTRIQUES
La masse musculaire peut être appréciée par mesures 
anthropométriques. En plus de la mesure de l’Indice de 
Masse Corporelle (IMC), qui correspond au poids divisé 
par le carré de la taille, une revue systématique récente a 
dévoilé que certaines études évaluent le volume de mus-
cle régional ou du membre au moyen d’un mètre ruban 
(mesure périmétrique) alors que d’autres évaluent l’épais-
seur des plis cutanés (5). La mesure périmétrique apprécie 
le volume musculaire de manière grossière car elle englobe 
les tissus cutanés, graisseux et osseux. Généralement, 
ce sont les circonférences du bras et du mollet qui sont 
De façon générale, la 
reproductibilité de l’IMC 
est meilleure que celle 
des circonférences et des 
mesures de plis cutanés.
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mesurées car elles sont associées au risque de mortalité 
chez les personnes âgées (6). La mesure des plis cutanés 
s’effectue avec un compas spécial (compas de plis type 
Harpenden) qui exerce une pression standardisée (10g/mm2) 
quelle que soit l’épaisseur de la peau pincée. Quatre plis 
cutanés sont fréquemment mesurés: pli cutané tricipital 
(à mi-hauteur du bras au niveau de la voussure du triceps), 
pli cutané bicipital (à mi-hauteur du bras au niveau de la 
voussure du biceps), pli cutané sous-scapulaire (1cm sous 
l’angle inférieur de l’omoplate) et pli cutané supra-iliaque 
(1cm au-dessus de la crête iliaque) (Figure 1). À partir de 
la somme de ces 4 plis cutanés, il est possible de détermi-
ner la masse grasse et la masse maigre du sujet en tenant 
compte de l’âge et du sexe. En effet, une relation linéaire 
positive a été montrée entre le logarithme de la somme 
de ces 4 plis cutanés et la densité corporelle. Connaissant 
la densité corporelle, la masse grasse est calculée par une 
équation [par exemple, l’équation de Siri: masse grasse (%) 
= 100 (4,95/densité - 4,50)]. La masse non grasse est obte-
nue par différence avec le poids (masse non grasse = poids 
- masse grasse). Pour améliorer la précision de l’estimation 
de la composition corporelle, plusieurs variables anthro-
pométriques peuvent être combinées pour développer des 
équations de prédiction (7).
La mesure anthropométrique a pour avantage sa simpli-
cité de mise en œuvre et son absence de coût. Elle peut, 
par conséquent, être appliquée dans des larges études 
épidémiologiques pour évaluer les changements de com-
position corporelle à l’échelle de la population, mais 
également en pratique clinique lorsque l’accès aux tech-
nologies est limité (7). De façon générale, la reproducti-
bilité de l’IMC est meilleure que celle des circonférences 
et des mesures de plis cutanés (7). L’utilisation d’équa-
tions de prédictions peut amener des erreurs de mesure 
inter-observateurs de la composition corporelle de l’ordre 
de 3 à 24% (8). La standardisation des prises de mesures 
anthropométriques est donc indispensable pour améliorer 
la précision des mesures et réduire les différences inter- 
individuelles. L’International Society for the Advancement 
of Kinanthropometry a proposé des standards internatio-
naux pour ces mesures anthropométriques en 2001 (9). 
L’IMPÉDANCE BIOÉLECTRIQUE
La BIA se base sur les différences de conductivité des dif-
férents tissus pour quantifier les compartiments du corps. 
En effet, les tissus riches en eau et en électrolytes (par 
exemple, les muscles squelettiques) sont moins résis-
tants au passage d’un courant électrique que les tissus 
riches en lipides (par exemple, les os). Les systèmes de BIA 
mesurent ainsi les valeurs d’impédance, de résistance et de 
réactance pour les utiliser dans des équations de prédic-
tion de la composition corporelle, qui sont propres à l’ap-
pareil utilisé (10).
Tableau 1: Synthèse des méthodes d’évaluation de la masse musculaire.
Méthodes d’évaluation Avantages Inconvénients
Mesures anthropométriques - Simplicité
- Absence de coût
- Manque de précision
- Manque de reproductibilité
BIA - Simplicité
- Coût modéré par rapport à la DEXA
- Non invasif
- Portable
-  Mesure précisément la réactance 
et la résistance
-  Ne nécessite pas de personnel 
hautement qualifié
-  Mesure sensible aux conditions du sujet (hydratation, 
activité physique récente,…)
- Erreur de prédiction individuelle
-  Nécessité d’équations de prédiction spécifiques pour l’âge, 
le sexe et l’ethnicité pour estimer la masse musculaire
-  Pas d’équation de prédiction pour les sujets aux IMC extrêmes
- Plusieurs appareils aboutissent à des résultats différents
DEXA - Non invasif et faibles radiations




-  Permet l’obtention de mesures 
sur l’ensemble du corps ou 
sur des segments de celui-ci
- Pas de distinction entre les muscles
- Non portable
- Disponibilité limitée dans certains milieux
-  Influence du statut hydrique des sujets testés sur les mesures
- Difficulté d’évaluer les sujets obèses
-  Impossible de quantifier l’infiltration graisseuse du muscle 
(c’est un biais dans le diagnostic de l’obésité sarcopénique)
-  Plusieurs appareils et plusieurs logiciels aboutissent 
à des résultats différents
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Il s’agit d’une méthode non invasive relativement bon 
marché, ne nécessitant pas de personnel spécialisé et 
simple d’utilisation en pratique clinique, aussi bien pour 
les patients en ambulatoire (l’appareil est portable) que 
pour les patients hospitalisés. Elle permet l’obtention de 
mesures fiables de la composition corporelle, avec une 
variabilité minimale intra- et inter-observateurs, dépen-
dant de l’appareil (11). Les résultats sont disponibles 
immédiatement et reproductibles avec moins de 1% d’er-
reur sur les mesures répétées (12). Bien que la validité de 
cette méthode soit parfois contestée, de par sa tendance à 
surestimer la masse musculaire et à sous-estimer la masse 
graisseuse, il est possible d’utiliser des équations de pré-
diction pour obtenir des mesures de composition cor-
porelle proches de celles obtenues avec la DEXA (voir 
ci-dessous) (13). La BIA a été validée pour les sujets âgés, 
pour les jeunes adultes, pour les enfants et pour les adoles-
cents ainsi que pour les sportifs. Il faut néanmoins avoir 
à l’esprit qu’il existe de grandes différences en fonction des 
appareils utilisés et que certains n’ont pas fait l’objet d’une 
validation scientifique. Il semble donc important de pré-
coniser l’utilisation d’appareils de BIA validés notamment 
par des publications de qualité dans la littérature scienti-
fique. Par ailleurs, la validité de la BIA n’a pas été établie 
dans les populations malades.
De nombreux facteurs influencent la fiabilité de la mesure 
de composition corporelle: les facteurs liés aux instru-
ments (variabilité intra- et inter-instrumentale, qualité 
des électrodes, positionnement des électrodes), les fac-
teurs liés aux investigateurs (variabilité intra- et inter- 
opérateurs), les facteurs liés au patient (position des sujets 
testés, vessie remplie ou vide, température corporelle, 
conductibilité cutanée, âge, ethnicité,…) et ceux liés à l’en-
vironnement (température ambiante). Une standardisa-
tion de la mesure est donc indispensable pour limiter au 
maximum l’effet de ces facteurs. 
L’ABSORPTION RADIOLOGIQUE À DOUBLE ÉNERGIE
La DEXA utilise 2 spectres d’énergies différents pour pro-
duire une estimation de la masse maigre, de la masse 
osseuse et de la masse graisseuse. Le principe de la DEXA 
est que lorsqu’un faisceau de rayons X traverse un maté-
riau, il est atténué proportionnellement à la composition 
et à l’épaisseur du matériau (14).
Une calibration de l’appareil au moyen d’un fantôme de 
la colonne vertébrale est nécessaire préalablement à l’exa-
men et la personne doit être placée en décubitus dorsal lors 
de l’évaluation de la composition corporelle, qui dure envi-
ron 5 minutes. 
En raison de son coût modéré, de sa faible exposition aux 
radiations par rapport à la TDM, de sa facilité d’utilisation 
et de la quantité d’informations fournies, la DEXA est 
aujourd’hui la technique la plus utilisée en recherche et en 
clinique pour l’évaluation de la composition corporelle (1). 
Sa reproductibilité est bonne, pour des mesures répétées 
au moyen du même scanner (15). 
La précision des mesures obtenues par DEXA est recon-
nue pour des personnes d’âges différents et ayant des états 
de santé différents (16). Contrairement à la TDM, la DEXA 
ne permet pas de mesurer la distribution des masses grais-
seuses, comme la graisse intra-musculaire, or celle-ci 
semble jouer un rôle important dans certaines patholo-
gies comme la sarcopénie. Une autre limite de cet appareil 
est qu’il ne permet pas d’évaluer de façon directe les sujets 
ayant un IMC > 50 kg/m2, même si un scanning de la moi-
tié du corps est une alternative chez les sujets obèses. De 
plus, bien que modéré par rapport à d’autres instruments, 
son coût est un frein pour l’équipement de petits cabinets, 
et sa nature non portable limite son utilisation dans cer-
tains milieux (17). 
ÉVALUATION DE LA FORCE MUSCULAIRE 
Il est nécessaire de disposer d’outils objectifs, fiables et sen-
sibles pour mesurer la force musculaire dans différentes 
populations (notamment en réanimation, en gériatrie, 
en pédiatrie, chez les sportifs) afin de dépister et quanti-
fier une faiblesse, dans le but d’adapter les exercices phy-
siques aux capacités des patients et d’évaluer les effets des 
traitements (18). Sur base des recommandations élaborées 
récemment par le groupe de travail ESCEO sur la sarcopénie 
(16), ce chapitre a pour but de décrire et de discuter les dif-
férentes modalités de mesure de la force musculaire. Le tes-
ting manuel ou quantifié, réalisé à l’aide de dynamomètres 
portables, ainsi que les mesures réalisées à l’aide d’appareils 
d’isocinétisme sont décrits, et un bilan des avantages et des 
inconvénients est dressé (Tableau 2). 
LE TESTING MUSCULAIRE MANUEL
Cette méthode consiste en l’évaluation de la force que déve-
loppe le sujet lors de l’exécution d’un mouvement contre 
une résistance produite manuellement par l’examinateur. 
Celui-ci évalue le niveau de résistance qu’il doit produire 
pour s’opposer au mouvement du sujet et cote le résul-
tat évalué sur une échelle. Les échelles utilisées diffèrent 
selon les équipes, les écoles et les pays. Le testing manuel 
peut être fonctionnel (fonction) ou analytique (muscle) 
(19). L’échelle proposée par Lovett comporte 6 stades pro-
gressifs (le stade 0 correspond à l’absence de toute contrac-
tion musculaire ou palpable alors que le stade 5 correspond 
à la contraction maximale normale) (20). La cotation, bien 
adaptée aux déficits neurologiques importants, devient 
insuffisante dès que la force musculaire s’approche de 
la normalité. 
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En raison de sa simplicité, cette méthode est couramment 
utilisée en clinique. En effet, aucun appareil n’est néces-
saire. Une revue systématique de la littérature récente 
conclut que le testing musculaire manuel est une méthode 
fiable et valide (21), et peut, par conséquent, convenir pour 
le suivi de patients. Cependant, cette méthode est trop 
imprécise et subjective pour être utilisée comme outil dia-
gnostique. En effet, le testing musculaire nécessite un état 
d’éveil suffisant, une compréhension des ordres simples 
et une bonne collaboration des 
patients (22). D’autres facteurs 
comme la position du patient lors 
du test, le manque d’expérience 
de l’examinateur, la présence d’un 
œdème, d’une fracture ou d’une 
douleur dans les membres, ainsi 
que l’administration d’une séda-
tion peuvent entraver la faisabilité, 
la sensibilité et la fiabilité de ses 
examens (23). Une autre limite de 
cette évaluation est son caractère 
subjectif, rendant difficiles la comparaison à des normes et 
l’étude des effets d’un traitement. Finalement, la méthode 
n’apprécie pas un éventuel déséquilibre entre groupes 
d’actions antagonistes.
LE TESTING MUSCULAIRE QUANTIFIÉ
Cette méthode consiste à mesurer les niveaux de force 
maximale volontaire isométrique de groupes musculaires 
déterminés lors des contractions réalisées à position(s) 
angulaire(s) constante(s) contre résistance. Le résultat est 
spécifique à la position angulaire fixée et traduit l’aptitude 
du groupe musculaire donné à produire une force lors d’une 
contraction isométrique (sans variation de la longueur mus-
culaire globale); il s’agit donc d’une mesure de la force sta-
tique (par opposition à dynamique) du muscle (19).
Force de préhension
La force de préhension est la méthode la plus largement 
utilisée pour mesurer la force musculaire. Une enquête 
récente indique que les cliniciens, aussi bien dans les 
domaines de la gériatrie que de la rhumatologie, préfèrent 
utiliser la force de préhension par 
rapport à la force isocinétique 
ou aux appareils de musculation 
classiques (par exemple, chest 
press) (1). La force de préhen-
sion est également importante en 
tant que mesure de la santé géné-
rale et est souvent utilisée comme 
reflet de la fonction motrice nor-
male chez les enfants (24). Chez 
les sujets adultes, l’évaluation de 
la force de préhension est utile 
pour évaluer, par exemple, la récupération après une bles-
sure du membre supérieur ou en tant qu’indice fonction-
nel de l’état nutritionnel (25). De façon générale, il existe 
une bonne corrélation entre la force de préhension et la 
force des membres inférieurs (26). La mesure est facile à 
effectuer, bon marché et ne requiert pas de personnel spé-
cialisé entraîné. Le dynamomètre Jamar, ou tout autre 
dynamomètre hydraulique similaire, est considéré comme 
l’outil de référence pour évaluer la force de préhension. 
Cependant, il ne convient pas à tous les sujets, par exemple 
à ceux présentant une arthrose digitale sévère (27). Dans 
ce cas particulier, un dynamomètre pneumatique, tel que 
Tableau 2: Synthèse des méthodes d’évaluation de la force musculaire.
Méthodes d’évaluation Avantages Inconvénients
Testing musculaire manuel - Simple
- Fiable et valide
- Nécessite la collaboration des patients
-  Ne convient pas pour évaluer des patients ayant 
des troubles cognitifs
- Dépend des compétences de l’examinateur
- Caractère subjectif
Force de préhension - Simple
- Rapide
- Pas le reflet de la force globale du corps
Force isométrique 
mesurée à l’aide d’un 
dynamomètre portable
- Simple
-  Peu onéreux (par rapport 
à l’isocinétisme)
- Portable
- Dépend des compétences de l’examinateur
- Différents dynamomètres aboutissent à des résultats différents
- Manque de spécificité de la mesure
Isocinétisme - Précis et spécifique




La précision des mesures 
obtenues par DEXA est 
reconnue pour des personnes 
d’âges différents et ayant 
des états de santé différents.
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le vigorimètre de Martin, peut être une alternative inté-
ressante. Ce vigorimètre se présente sous la forme d’une 
poire souple, disponible en trois tailles, qui facilitera la 
mesure de la force de préhension dans ces cas particu-
liers. Une équipe anglaise a développé un protocole pour 
standardiser la mesure de force de préhension et rendre 
les études comparables entre elles. Ces conditions stan-
dard sont définies comme suit: position assise du sujet 
dans un siège standard avec les avant-bras reposant sur les 
bras de la chaise et les coudes fléchis à 90°; 6 mesures de 
force musculaire doivent être réalisées: 3 de chaque côté; 
le sujet doit être encouragé à serrer le dynamomètre le plus 
fort possible durant 3 à 5 secondes pour chacune des 
mesures; le meilleur des 6 résultats est rapporté comme 
résultat final (28).
Une limitation de la force de préhension est qu’elle n’est pas 
nécessairement le reflet de la force globale du corps (29). 
Une autre limitation réside dans l’évaluation d’une force 
isométrique qui ne correspond pas à une approche écolo-
gique de la production de force. En effet, la force de pré-
hension est une mesure de force statique, or la plupart des 
activités quotidiennes requièrent des contractions dyna-
miques permettant notamment le mouvement. 
Force isométrique évaluée par un dynamomètre 
portable «hand-held»
L’évaluation de la fonction muscu-
laire exige souvent une mesure de 
la force musculaire maximale. Un 
dynamomètre portable pourrait donc 
avoir un intérêt potentiel pour la pra-
tique clinique, notamment en dehors 
des centres médicaux, s’il était simple 
d’utilisation, fiable et reproductible. 
Un dynamomètre portable peut être 
directement posé sur une zone spéci-
fique du corps dans n’importe quelle 
position et ainsi évaluer l’ensemble des muscles. Cependant, 
il a aussi des limites dans sa position de mesure, en fonction 
de l’angle articulaire, du site de mesure, du type de mesure, 
du type de contraction musculaire et de la vitesse du mouve-
ment. Une standardisation de la mesure est donc nécessaire, 
et un protocole a été proposé par Buckinx récemment (30). 
De plus, des biais dans l’évaluation, tels que la compétence et 
la force des évaluateurs, peuvent affecter les résultats du test 
(31). En 2011, Stark et son équipe ont synthétisé les résultats 
des études de validation de dynamomètres portables dispo-
nibles dans la littérature scientifique (4). Selon les auteurs, la 
reproductibilité des dynamomètres portables varie de «modé-
rée» à «bonne». D’autres dynamomètres portables sont par-
fois utilisés sans avoir fait l’objet d’une quelconque validation. 
Il est donc préconisé d’employer des outils ayant été validés 
dans des études scientifiques de qualité. 
La mesure de la force isométrique autorise l’établissement 
de différences bilatérales et d’un ratio agonistes/antago-
nistes. Cette technique présente cependant une spécifi-
cité médiocre pour l’évaluation de muscles dont le mode 
de contraction reste surtout dynamique. Elle fournit une 
définition ponctuelle et restrictive de la relation ten-
sion-longueur du muscle. Dans certains cas, le clinicien 
ne peut pas se contenter d’une évaluation isométrique et 
doit accéder au régime dynamique (force excentrique et 
concentrique). Il semble parfois nécessaire de différen-
cier la force dans les différents modes de contraction pour 
gagner en spécificité.
ISOCINÉTISME
La force musculaire peut être précisément mesurée par la 
méthode isocinétique, qui propose un mouvement ana-
lytique unidirectionnel, exécuté à une vitesse angulaire 
constante imposée par l’expérimentateur (32). Ces carac-
téristiques résultent de l’intervention d’une résistance 
variable, asservie en permanence aux capacités d’effort 
du sujet. La technique isocinétique garantit une contrac-
tion musculaire maximale durant l’intégralité de l’exercice 
et pour chaque degré de mouvement articulaire. La force 
isocinétique mesurée est, par conséquent, le reflet le plus 
proche de la réalité physiologique d’une contraction mus-
culaire. En effet, la force développée par un muscle varie 
en fonction de sa longueur (relation physiologique ten-
sion-longueur); autrement dit, le 
niveau de force d’un muscle varie 
au cours du mouvement. Cette 
technique est couramment utilisée 
chez les sportifs afin de caractéri-
ser leurs performances musculaires 
(33), mais également pour détec-
ter des asymétries bilatérales entre 
muscles homologues ou des désé-
quilibres entre muscles agonistes 
et antagonistes (34). Il s’agit éga-
lement d’une technique ayant démontré son utilité en 
pratique clinique, par exemple en revalidation, chez des 
patients orthopédiques (35). Toutefois, l’évaluation isoci-
nétique requiert l’utilisation d’appareils de mesure sophis-
tiqués, onéreux et non portables, ce qui limite sa faisabilité 
dans certains milieux.
Il convient de signaler que l’utilisation des outils présen-
tés plus haut peut être différente selon le contexte clinique 
et les objectifs de mesure. Par exemple, s’il semble inté-
ressant de recommander d’évaluer la force de préhension 
en pratique clinique quotidienne, l’isocinétisme présente 
une valeur ajoutée dans des situations cliniques plus 
particulières en s’adaptant aux potentialités résiduelles 
du patient (atrophie musculaire ou conditions bioméca-
niques défavorables). 
Pour l’évaluation de la masse et 
de la force musculaires dans la 
pratique quotidienne, il paraît 
primordial d’utiliser des tests 
d’évaluation validés, supportés 
par des études scientifiques 
de qualité.
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CONCLUSION
Pour l’évaluation de la masse et de la force musculaires dans 
la pratique quotidienne, d’un point de vue de santé publique, 
il paraît primordial d’utiliser des tests d’évaluation validés, 
supportés par des études scientifiques de qualité. 
Le choix de la technique dépend de plusieurs critères, tels 
que l’accessibilité, le coût, la spécificité, etc. Sous réserve 
de disponibilité de l’appareil, il semble que la DEXA soit 
la méthode à recommander pour les cliniciens pour mesu-
rer la masse musculaire. Si les coûts sont pris en compte, 
la BIA est une très bonne alternative à la DEXA, mais le 
choix de l’appareil est capital. En ce qui concerne la force 
musculaire, la force de préhension, mesurée à l’aide 
d’un dynamomètre portable (principalement un dyna-
momètre de type Jamar), est la méthode de choix dans 
un grand nombre de situations cliniques classiques, en rai-
son de son accessibilité, à condition cependant de respecter 
un protocole de mesure bien standardisé. Dans les 
situations nécessitant l’obtention de mesures plus spé-
cifiques et plus sensibles, comme par exemple dans cer-
tains contextes pathologiques, l’évaluation isocinétique 
est recommandée.
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OSTÉOCHONDRITE DISSÉQUANTE DU GENOU
ATTEINTE BICONDYLIENNE BILATÉRALE: 
L’IMPORTANCE DE L’IMAGERIE DANS 
LE CHOIX DU TRAITEMENT
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L’ostéochondrite disséquante est une affection relativement rare de l’os sous- 
chondral et du cartilage articulaire adjacent. On distingue une variante juvénile et une 
forme adulte. L’étiologie demeure très floue, mais un trouble de la croissance épiphysaire 
et des micro-traumatismes ou macro-traumatismes répétés sont les principaux facteurs 
responsables. La présentation clinique est variable et peut aller d’une légère gêne, avec ou 
sans tuméfaction, à un blocage complet du genou. Les examens d’imagerie utiles incluent 
la radiographie et l’IRM, qui permettent d’évaluer essentiellement la stabilité de la lésion. 
Le choix entre un traitement conservateur et une prise en charge chirurgicale dépend prin-
cipalement de la stabilité et de la taille de la lésion. Sur la base de la littérature actuelle, 
nous nous penchons sur l’importance de l’imagerie dans le choix de la modalité théra-
peutique adéquate. Pour illustrer notre propos, nous décrivons un cas de lésions bicondy-
liennes bilatérales du genou. Le patient en question a été suivi pendant 8 ans et a subi à la 





À la fin du 19e siècle, Franz König (1) décrit pour la pre-
mière fois le phénomène caractérisé par le détachement de 
fragments osseux dans l’articulation, qu’il définit comme 
«ostéochondrite disséquante». Il s’agit d’une lésion acquise 
de l’os sous-chondral et du cartilage articulaire, sans frac-
ture ostéochondrale aiguë. En 2013, une nouvelle défini-
tion est établie (1): «L’ostéochondrite disséquante est une 
altération focale idiopathique de l’os sous-chondral entraî-
nant un risque d’instabilité et de détachement du cartilage 
articulaire adjacent, qui peut conduire à une ostéoarthrite 
prématurée». Depuis 5 ans, le groupe ROCK (Research in 
Osteochondritis dissecans of the Knee) joue un rôle pré-
pondérant dans la recherche sur cette affection.
Pour l’heure, l’étiologie de l’ostéochondrite disséquante reste 
floue. L’incidence s’élève à 9,5 cas par 100.000 individus de 
6 à 19 ans, avec un pic entre 12 et 19 ans. Il s’agit d’une mala-
die qui touche davantage les hommes (rapport hommes-
femmes: 3,8/1) (2). Depuis quelques années, on observe une 
hausse de l’incidence chez les deux sexes, qui s’expliquerait 
notamment par la pratique croissante de sports de compéti-
tion. Dans l’ensemble de la population, l’incidence est esti-
mée à 0,02-0,03% (3). L’ostéochondrite disséquante est 
également diagnostiquée plus souvent en raison de l’utilisa-
tion plus fréquente de l’IRM. Elle touche principalement le 
genou, mais peut aussi affecter d’autres articulations.
Nous décrivons le cas d’un patient présentant des lésions 
bicondyliennes bilatérales du genou qui a été suivi pendant 
MO07
ORTHO-RHUMATO | VOL 16 | N°2 | 2018 23
8 ans, au cours desquels il 
a bénéficié d’un traitement 
conservateur, mais aussi 
chirurgical.
CAS CLINIQUE
Un jeune homme de 14 ans 
se présente en consulta-
tion au service d’orthopé-
die en raison d’une gêne au 
niveau des deux genoux. Il 
se plaint de douleurs antéro- 
médiales intermittentes liées 
à la pression, régulière-
ment accompagnées d’une tuméfaction diffuse. Il n’a été 
victime d’aucun traumatisme antérieur, n’a pas d’antécé-
dents familiaux et ne présente aucun trouble au niveau 
d’autres articulations. L’examen clinique révèle un déficit 
de flexion/d’extension de 10 degrés du côté gauche, sans 
problématique significative à hauteur du ménisque. Les 
clichés radiographiques montrent un éclaircissement irré-
gulier bilatéral dans le condyle fémoral médial. Une IRM 
complémentaire (Figure 1) du genou met en évidence une 
zone d’intensité hétérogène (18 x 23mm) sur la face laté-
rale du condyle fémoral médial, ainsi qu’une lésion simi-
laire (13 x 6mm) sur le condyle fémoral latéral. La lésion 
sur le condyle médial est entourée d’une hypo-intensité 
linéaire dans la région sous-chondrale, ce qui indique une 
fracture sous-chondrale.
Dans un premier temps, un traitement conservateur est 
instauré, avec mise en décharge complète via la pose d’un 
plâtre sur la partie supérieure de la jambe, puis mise en 
charge partielle avec des béquilles.
Deux mois plus tard, l’intensité et la fréquence des 
symptômes à hauteur du genou gauche ont augmenté. 
L’articulation est douloureuse à l’appui et le patient boite 
toujours. Une arthroscopie est alors réalisée en vue de 
traiter une lésion instable. Toutefois, aucune lésion in- 
stable n’est décelée au cours de l’intervention. Le traite-
ment conservateur est donc maintenu. Trois mois après 
l’opération, le patient ressent une amélioration subjec-
tive au niveau du genou gauche, mais présente des symp-
tômes similaires au genou droit. Les radios montrent des 
lésions bicondyliennes d’ostéochondrite disséquante, qui 
sont confirmées par l’IRM (Figures 2 et 3). Une lésion 
(20 x 19mm) entourée d’un œdème osseux périlésionnel 
est détectée sur le condyle médial, tandis qu’une lésion 
plus petite (7 x 9mm) est décelée sur le condyle latéral. Les 
deux lésions sont recouvertes de cartilage intact et ne pré-
sentent aucun signe d’instabilité; un traitement conserva-
teur est donc instauré. Un contrôle réalisé 6 mois plus tard 
révèle une amélioration subjective des symptômes. Entre-
temps, le patient a repris une légère activité sportive.
Quatre ans plus tard, ce patient présente de nouveau des 
symptômes au genou droit, avec cette fois un blocage dou-
loureux à l’extension. Sur les radios, on peut voir une 
lésion plus nette que sur les clichés précédents. L’arthro-
TDM révèle une importante érosion semi-circulaire du 
condyle fémoral médial, avec un contour cartilagineux 
aminci. La lésion n’est pas visualisée sur la face latérale. 
Compte tenu de l’âge du patient et du caractère persistant 
de l’affection, un traitement arthroscopique est proposé. 
Toutefois, le patient refuse cette option et un traitement 
conservateur est donc à nouveau instauré. Les symptômes 
s’atténuent progressivement. Le patient reprend ses activités 
professionnelles, qui exigent une mise en charge considérable.
Quatre ans plus tard, il se présente à nouveau en consulta-
tion avec un blocage du genou droit à la suite d’un épisode 
Figure 1: Coupe coronale pondérée 
en T1 du genou gauche: lésions 
bicondyliennes d’ostéochondrite 
disséquante.
Figure 2: Coupe coronale pondérée 
en densité de protons, avec 
suppression de la graisse, du 
genou droit: lésion d’ostéochondrite 
disséquante entourée d’un œdème 
au niveau du condyle fémoral 
médial.
Figure 3: Coupe coronale 
pondérée en T1 du genou droit: 
lésions bicondyliennes.
Figure 4: Radiographie post-opératoire en 2016.
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de dérobement. L’IRM révèle une lésion ostéochondrale 
(13 x 8mm) de grade 4 au niveau du condyle fémoral 
médial, avec dislocation du fragment osseux. Au cours 
d’une arthroscopie du genou droit, un transfert ostéo- 
chondral est réalisé avec deux greffons ostéochondraux de 
6mm. Les examens de contrôle mensuels montrent une 
guérison progressive, avec un rétablissement rapide de la 
mobilité de la prise d’appui. Quatre mois après l’interven-
tion, les radios (Figure 4) révèlent une bonne cicatrisa-
tion des greffes. Au moment de la rédaction de cet article, 




Les données étiologiques actuellement disponibles 
ne permettent pas d’isoler un facteur causal précis. 
L’ostéochondrite disséquante est probablement causée par 
la combinaison de différents facteurs d’influence. On dis-
tingue la forme juvénile, principalement due à des facteurs 
constitutionnels, de la forme adulte, dans laquelle les fac-
teurs traumatiques et mécaniques jouent un rôle particu-
lièrement important. 
Facteurs constitutionnels
Plusieurs auteurs ont émis l’hypothèse d’une prédis-
position familiale à cette affection, mais des travaux de 
recherche s’appuyant sur la radiographie n’ont pas été 
en mesure de confirmer cette hypothèse. Cependant, les 
résultats récents de recherches génétiques plus appro-
fondies suggèrent que certaines anomalies sont à l’ori-
gine d’une prédisposition à l’ostéochondrite disséquante. 
Auparavant, Ribbing et al. avaient déjà avancé une théo-
rie selon laquelle un trouble de la croissance épiphysaire 
entraînerait l’apparition de «centres d’ossification secon-
daires» plus sensibles au développement d’une ostéochon-
drite disséquante. 
Facteurs traumatiques et mécaniques
L’incidence croissante chez les sportifs suggère que des 
macro-traumatismes ou des micro-traumatismes répétés 
jouent un rôle. Des contraintes répétées peuvent occasion-
ner des fractures de stress au niveau de l’os sous-chondral. 
Ces contraintes peuvent surpasser la capacité de guérison 
de l’os et entraîner une nécrose, une rupture et une pseu-
darthrose. Cette hypothèse a été confirmée histologique-
ment par une altération de la composition de la matrice 
extracellulaire dans l’os sous-chondral. Smillie et al. ont 
ajouté à cela différents facteurs qui accroissent les forces 
de contact, comme la méniscetomie, le genu recurvatum et 
l’aplatissement du condyle. D’autres auteurs ont démontré 
l’existence d’un lien entre un ménisque latéral discoïde et 
une lésion fémorale latérale d’ostéochondrite disséquante. 
Jacobi et al. (4) ont confirmé l’hypothèse selon laquelle 
une déviation de l’axe mécanique en valgus, ou en varus, 
est associée à un risque supérieur d’ostéochondrite dis-
séquante respectivement au niveau du condyle fémoral 
médial ou latéral.
PRÉSENTATION CLINIQUE
La plupart des patients souffrant d’ostéochondrite dissé-
quante présentent des symptômes aspécifiques et vagues 
au niveau du genou, souvent depuis un certain temps. 
D’après des études de Cahill et al., 80% (5) des patients 
se plaignaient depuis en moyenne 14 mois d’une légère 
douleur au genou liée à la pression, avec une tuméfaction 
intermittente. On peut également observer une démarche 
antalgique, aussi bien en cas de fragments stables qu’in- 
stables. En présence d’un fragment instable, un blocage 
peut aussi survenir. Un hydrops est possible tant en cas 
de fragments stables qu’instables, mais n’est constaté 
que chez moins de 20% (5) des patients. Les patients se 
plaignent souvent d’une douleur antéro-médiale à la pres-
sion, associée à la région la plus fréquemment touchée, à 
savoir la face latérale du condyle fémoral médial (63% des 
cas). L’ostéochondrite disséquante peut également toucher 
le condyle fémoral latéral (32%) et, dans une mesure net-
tement moindre, les autres parties du genou. Une atteinte 
bilatérale est plutôt rare (7%).
Dans les manuels traditionnels, le test de Wilson est décrit 
comme un test spécifique dans le cadre de l’examen cli-
nique. Cette affirmation repose sur la théorie suivante: en 
cas de rotation interne du genou, on exerce davantage de 
pression sur l’emplacement de prédilection typique des 
lésions; dès lors, la disparition de la douleur ressentie au 
cours de cette manœuvre en cas d’exorotation indiquerait 
la présence d’une lésion d’ostéochondrite disséquante. Il a 
cependant été démontré que la sensibilité et la spécificité 
de ce test sont très faibles.
IMAGERIE AVEC CLASSIFICATION
L’imagerie radiologique inclut traditionnellement les cli-
chés antéro-postérieurs et latéraux en position debout. 
Certains auteurs plaident en faveur de la prise de clichés 
radiologiques du genou controlatéral asymptomatique en 
cas d’ostéochondrite disséquante avérée, compte tenu de la 
fréquence des atteintes bilatérales. Ce point de vue est sou-
tenu par les directives de l’AAOS (American Academy of 
Orthopaedic Surgeons) (6) (voir: directives). On se réfère 
généralement aux travaux de Berndt et Harty, qui ont éta-
bli une classification de l’ostéochondrite disséquante sur la 
base de la radiographie.
La TDM n’a aucune utilité dans le diagnostic de l’ostéo-
chondrite disséquante. L’arthro-TDM peut éventuellement 
être utilisée pour évaluer l’intégrité du cartilage sus-jacent.
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L’examen d’imagerie essentiel dans l’évaluation de l’ostéo- 
chondrite disséquante est l’IRM. Les critères d’instabilité 
les plus utilisés sont ceux de Desmet et al. (7): 
- ligne hyper-intense en T2 sous la lésion; 
- lésion focale au niveau du cartilage articulaire; 
- fracture du cartilage articulaire; 
- présence de kystes sous-chondraux.
Le premier facteur cité est celui ayant la plus grande valeur 
prédictive. Kijowkski et al. (8) ont affiné ces critères sur 
la base des constatations arthroscopiques et établi une 
distinction entre ostéochondrite disséquante juvénile et 
adulte. Ils ont ainsi décrit qu’un contour hyper-intense de 
la lésion indique une instabilité uniquement lorsque:
- ce contour présente la même intensité que le liquide 
synovial; 
- cette couche hyper-intense est entourée d’un deuxième 
bord; 
- plusieurs fractures sont visibles au niveau de l’os 
sous-chondral. Chez les adolescents, la présence de 
kystes de petite taille (< 5mm) et solitaires peut éga-
lement être considérée comme un signe d’instabilité. 
Grâce à ces éléments complémentaires, la sensibilité et 
la spécificité atteignent pratiquement 100%. 
Berndt et Harty ont classé les lésions en 4 stades différents 
(Figure 5) (9):
- zone de compression limitée dans l’os sous-chondral; 
- détachement partiel du fragment ostéochondral; 
- détachement complet du fragment in situ; 
- dislocation complète du fragment.
En 2016, le groupe ROCK a proposé un nouveau système de 
classification arthroscopique. Ce dernier inclut 3 variantes 
stables et 3 variantes mobiles d’ostéochondrite dissé-
quante, qui sont illustrées dans la figure 6 (10). D’après le 
groupe ROCK, cette nouvelle classification augmenterait la 
fiabilité intra-observateur et inter-observateur (10).
PRONOSTIC
L’étude de Hefti et al. a permis de tirer plusieurs conclu-
sions concernant le pronostic chez les patients souffrant 
d’ostéochondrite disséquante. Les fragments stables aux 
emplacements classiques (face postéro-latérale du condyle 
fémoral médial) jouissent du meilleur pronostic, tout 
comme la forme juvénile se rétablit mieux que la forme 
adulte. De manière générale, les lésions supérieures à 2cm 
ont un pronostic plus défavorable.
Pill et al. ont étudié les indicateurs de l’examen clinique et 
des clichés d’IRM qui déterminent la probabilité de réus-
site d’un traitement conservateur. Les meilleures chances 
de réussite étaient observées chez les patients plus jeunes 
chez qui l’IRM ne révélait aucune instabilité. En cas de 
lésions plus volumineuses au niveau de surfaces portantes 
ou chez les personnes âgées présentant une rupture plus 
importante du cartilage sur les clichés d’IRM, le traite-
ment conservateur échoue plus souvent et il est préférable 
d’opter pour une intervention chirurgicale.
TRAITEMENT
Conservateur
Le traitement conservateur vise à réduire l’impact à l’os 
sous-chondral, au moyen de béquilles ou d’un plâtre. 
Les orthèses de décharge sont souvent utilisées, mais 
elles peuvent altérer l’axe mécanique de l’articulation et 
sont donc précisément susceptibles d’induire des lésions 
d’ostéochondrite disséquante (4). L’approche conser-
vatrice est indiquée pour les formes juvéniles et chez les 
adultes souffrant d’ostéochondrite disséquante qui ne pré-
sentent aucun signe de fragments détachés ou de lésions 
instables, et doit être maintenue pendant 3 à 6 mois avant 
d’opter éventuellement pour un traitement chirurgical. 
Une plus longue période d’inactivité physique est assuré-
ment indiquée; en moyenne, on table sur une reprise du 
sport après environ 9 mois.
Chirurgical
Un traitement chirurgical est envisagé en cas de lésions 
instables ou de lésions stables pour lesquelles un trai-
tement conservateur antérieur a échoué. La taille de la 
lésion et l’intégrité du cartilage sus-jacent sont deux para-
mètres importants lorsqu’une intervention chirurgicale est 
envisagée.
La perforation (drilling) sous-chondrale est une option 
pour les lésions juvéniles stables avec cartilage sus-jacent 
normal de moins de 2,5cm2. Cette technique stimule la 
vascularisation et la formation de tissu fibro-cartilagi-
neux. Cette intervention peut être pratiquée par voie rétro- 
articulaire (le cartilage n’est pas perforé) ou transarticu-
laire. L’intervention transarticulaire est plus simple d’un 
point de vue technique et peut donc être réalisée avec 
Figure 5: Classification selon Berndt et Harty. [Figure tirée de: Berndt 
AL, Harty M. Transchondral Fractures (Osteochondritis Dissecans) of 
the Talus. J Bone Joint Surg Am 1959;41:988-1020].
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une plus grande précision, mais elle nécessite la perfora-
tion du cartilage. La perforation rétro-articulaire requiert 
une localisation par fluoroscopie. La perforation sous- 
chondrale donne de meilleurs résultats chez les patients 
dont le squelette est immature que chez les sujets plus âgés. 
Le taux de guérison varie de 82 à 98% et inclut à la fois la 
disparition des symptômes et la guérison radiographique.
Une revue systématique récente (11) a révélé que la per-
foration transarticulaire est la technique la plus utilisée 
pour le traitement des lésions stables d’ostéochondrite 
disséquante. 
L’ablation du fragment détaché sans traitement complé-
mentaire entraîne le développement accéléré d’une dégé-
nérescence articulaire. Cette option n’est envisageable 
qu’en présence d’un fragment fortement endommagé et 
irréparable. La fixation interne du fragment est dès lors 
proposée en cas de lésions déplacées et instables. Pour 
fixer ces fragments, il existe différentes techniques; aucune 
d’entre elles n’est statistiquement supérieure en termes 
de résultat. 
Le microfracturing, ou ice picking, 
consiste à enlever le fragment déta-
ché et à percer de petits trous dans 
l’os sous-chondral pour que du tissu 
fibro-cartilagineux puisse ensuite 
combler la lésion. Cette technique 
est principalement utilisée pour les 
petites lésions (< 2,5cm2) instables. 
Les greffes ostéochondrales consti-
tuent une autre possibilité. Cette 
technique est essentiellement uti-
lisée en cas d’échec de la résection 
ou de la fixation primaire chez des 
patients qui souhaitent reprendre 
une activité rapidement. La 
mosaïcplastie, ou autogreffe ostéo- 
chondrale (autograft osteochondral 
transfer), peut être utilisée pour les 
petites lésions jusqu’à 2cm2 (12). 
Cette technique consiste à préle-
ver un ou plusieurs greffons osseux 
cylindriques au niveau de parties 
peu portantes du fémur (générale-
ment la trochlée médiale ou latérale) 
et à les placer dans la lésion, dont 
le tissu fibreux ou le cartilage a été 
retiré au préalable. 
Les techniques d’implantation de 
chondrocytes autologues (ACI pour 
autologous chondrocyte implanta‑
tion) donnent des résultats prometteurs. Principalement 
utilisée pour les lésions d’ostéochondrite disséquante 
supérieures à 2,5cm2, l’ACI consiste également à préle-
ver du cartilage sur une partie peu sollicitée du fémur. Les 
chondrocytes présents dans ce prélèvement sont ensuite 
cultivés in vitro pendant 6 semaines, puis réimplantés 
dans le cartilage endommagé. Avec cette technique, l’os 
sous-chondral n’est pas transféré. 
Pour les lésions plus grandes (> 2,5cm2), on peut recourir 
à une allogreffe ostéochondrale. D’après le groupe ROCK, 
cette option offre un taux de survie à 5 ans de 91% (1).
Les résultats à long terme du transfert ostéochondral sont 
supérieurs à ceux de la perforation sous-chondrale (12), 
mais cette dernière a un meilleur effet à court terme. 
Toutefois, cet effet s’estompe au fil du temps: différentes 
études ont révélé que 80% des patients présentaient 
déjà une détérioration 18 à 36 semaines après l’interven-
tion (11). Dans d’autres études, une détérioration n’a été 
constatée qu’à partir de 4 ans (12). La perforation sous- 
chondrale demeure la technique recommandée pour 
cases into 3 adjacent types (‘‘trap door,’’ ‘‘locked door,’’ and
‘‘crater’’), and 2 cases into nonadjacent types (‘‘locked door’’
and ‘‘crater’’).
With respect to mobile a d immobile, 6 cases involved
classification into the adjacent types of ‘‘wrinkle in the
rug’’ and ‘‘locked door,’’ defined as immobile and mobile,
respectively.
DISCUSSION
To our knowledge, there has not been any previous study of
reliability for any arthroscopic classification system of
OCD. After the extraction of important features from pre-
viously published treatment algorithms2,4-6,8-10,14,23 and
arthroscopic classification systems,3,7,11,16,18,22 as well as
Figure 1. The Research in OsteoChondritis of the Knee (ROCK) study group arthroscopic classification system for osteochon-
dritis dissecans lesions.
TABLE 1
Distinguishing Borderline Lesion Types
Type in Question Instruction
‘‘Cue ball’’ or ‘‘shadow’’ If you can detect any abnormality, then choose ‘‘shadow’’
‘‘Shadow’’ or ‘‘wrinkle in the rug’’ If a small car (with 3-mm w eels) driving over the boundary would feel a speed
bump (up and down) or speed dip (down and up), then choose ‘‘wrinkle in the rug’’
‘‘Wrinkle in the rug’’ or ‘‘locked door’’ If fissuring is completely down to bone, then choose ‘‘locked door’’
‘‘Locked door’’ or ‘‘trap door’’ If you can see any part of the ‘‘room’’ behind the door, then choose ‘‘trap door’’
‘‘Trap door’’ or ‘‘crater’’ If the progeny is observed to have no functional hinge, then choose ‘‘crater’’
1696 Carey et al The American Journal of Sports Medicine
Figure 6: Classification arthroscopique selon le groupe ROCK. [Figure tirée de Carey JL, Wall 
EJ, Grimm NL, Ganlet TJ, Edmonds EW, Anderson AF, et al. Research in Osteochondritis of the 
Knee (ROCK) Group. Novel arthroscopic classification of osteochondritis dissecans of the knee: 
a multicenter reliability study. Am J Sports Med 2016;44:1694-8].
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les jeunes patients actifs présentant de petites lésions. 
Lorsqu’une autogreffe est envisagée, il faut également tenir 
compte de la morbidité accrue au niveau du site donneur.
En moyenne, les patients peuvent reprendre une activité 
sportive entre 3 et 9 mois après l’intervention chirurgicale. 
Ici aussi, les patients plus jeunes (< 30 ans) et présentant 
de plus petites lésions (< 2cm2) peuvent recommencer à 
faire du sport plus rapidement. Par ailleurs, on constate 
qu’à long terme, les patients plus jeunes peuvent retrouver 
leur niveau initial plus rapidement.
DIRECTIVES (6)
En 2011, l’AAOS a formulé une série de directives pour la 
prise en charge de l’ostéochondrite disséquante du genou. 
Ainsi, en présence de symptômes (par exemple, douleur, 
tuméfaction et blocage du genou), il est recommandé de réa-
liser des radiographies. Si ces clichés suggèrent une ostéo- 
chondrite disséquante, une IRM est proposée. Dans la litté-
rature, les éléments probants justifiant ces deux directives 
sont cependant limités. Pour les patients symptomatiques 
présentant des lésions instables ou déplacées, un consensus 
a été trouvé. Dans ce cas-là, une intervention chirurgicale 
est indiquée. Cette recommandation s’applique aussi bien 
aux patients dont le squelette est mature qu’à ceux dont le 
squelette est immature. Après l’intervention, une physio-
thérapie post-opératoire est indiquée. Un examen clinique, 
des radiographies et des IRM sont également recommandés 
pour suivre le processus de guérison. L’AAOS n’a formulé 
aucune directive concernant le traitement conservateur, la 
perforation arthroscopique et les techniques de réparation 
du cartilage, faute d’éléments probants dans la littérature 
à propos des avantages et des éventuels inconvénients. 
Il convient de noter que sur les milliers d’articles pris en 
compte par l’AAOS, seuls 16 avaient une qualité suffisante 
pour pouvoir établir des directives.
AVENIR
Tant pour la forme pédiatrique que pour la forme adulte de l’os-
téochondrite disséquante, de nombreuses questions demeurent 
sans réponse. Dans la littérature, l’étiologie reste floue et fait 
toujours débat, tandis que les éléments probants relatifs à l’effi-
cacité des différents traitements demeurent limités. Le groupe 
ROCK est le groupe de recherche le plus actif dans le domaine 
de l’ostéochondrite disséquante. À l’heure actuelle, ce dernier 
travaille à l’élaboration d’un nouveau système de classification 
basé sur l’IRM, et plusieurs études multicentriques, notam-
ment sur la perforation sous-chondrale et la comparaison entre 
traitement conservateur et chirurgical, sont en cours. À l’ave-
nir, le profilage génétique pourrait permettre d’identifier plus 
tôt les patients à risque et d’empêcher ainsi l’évolution en ostéo- 
chondrite disséquante et en ostéoarthrite précoce via une 
modification de l’activité et un suivi orthopédique (3).
DISCUSSION ET CONCLUSION
Le patient dont nous avons abordé le cas présentait des 
lésions bicondyliennes bilatérales. Dans la littérature, cette 
combinaison de lésions n’a pour l’instant été décrite qu’à 
deux reprises, dont une fois en association avec une dyspla-
sie spondylo-épiphysaire (13). Seuls 3 cas d’atteinte multiple 
unilatérale ont été rapportés (14). Le type d’atteinte observé 
chez notre patient est, par conséquent, extrêmement rare. 
La littérature relative à l’ostéochondrite disséquante est 
principalement constituée de présentations de cas et com-
porte peu de revues systématiques ou de méta-analyses.
Tout médecin qui assure le suivi de patients souffrant 
d’ostéochondrite disséquante devrait s’intéresser à la litté-
rature en la matière, en particulier aux travaux du groupe 
ROCK. Dans cet article, nous avons par exemple évoqué 
l’utilité des critères d’instabilité affinés. 
À cet égard, il convient de signaler que notre décision de 
procéder à une première arthroscopie était basée sur les 
critères de Desmet. Sur la base des critères les plus récents, 
cette lésion n’aurait pas été considérée comme instable, 
comme l’a également révélé l’arthroscopie. 
L’imagerie et surtout son interprétation jouent un rôle 
essentiel dans le choix du traitement. Il convient de pour-
suivre les recherches afin d’obtenir des éléments convain-
cants qui soutiennent ou contredisent les directives 
actuelles de l’AAOS.
Promoteur: Dr J. Van Den Bergh 
Remerciements aux Dr T. Mulier et C. Verlinden – Mars 2017
Références sur www.ortho-rhumato.be
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IRM POSITIVE SELON L’ASAS DES ARTICULATIONS  
SACRO-ILIAQUES CHEZ LES SUJETS SAINS
Une partie substantielle des personnes saines sans maux de dos présentent une IRM positive des articulations 
sacro-iliaques suivant la définition de l’Assessment of SpondyloArthritis international Society (ASAS). C’est ce 
que suggère une étude à laquelle ont participé des chercheurs belges et dont les résultats ont été publiés dans 
Arthritis & Rheumatology.
La spondyloarthrite axiale (axSpA) fait partie des formes 
les plus prévalentes d’arthrite inflammatoire. Au cours 
des dernières décennies, l’IRM a de plus en plus été uti-
lisée pour objectiver l’inflammation des articulations 
sacro-iliaques (SI). L’objectivation de l’inflammation par 
IRM simplifie le diagnostic précoce de l’axSpA dans la 
mesure où elle précède l’atteinte structurelle radiologique. 
Quelque 20 à 42% de tous les patients atteints d’axSpA 
présentent une sacro-iliite à l’IRM. Des signes de sacro-
iliite potentielle peuvent toutefois aussi apparaître en 
l’absence d’axSpA. Une étude menée par Ulrich Weber et al. 
a déjà montré que jusqu’à 22% des sujets d’une cohorte de 
59 volontaires sains présentaient des signes de sacro-iliite à 
l’IRM. Bodil Arnbak et al., pour leur part, ont démontré que 
sur 1.020 patients non sélectionnés souffrant de douleurs 
lombo-sacrées chroniques, 21% avaient une sacro-iliite à 
l’IRM suivant la définition de l’ASAS. La spécificité de l’IRM 
des SI pour la sacro-iliite spécifique de la SpA n’est pas bien 
connue et il est possible que les médecins se laissent trop 
facilement guider par une IRM positive. 
Pour mieux cerner la prévalence et l’étendue de l’inflam-
mation des SI chez les sujets sains, et chez les patients pré-
sentant une charge mécanique connue des SI, Janneke 
de Winter et al. ont comparé les scores d’IRM de 172 per-
sonnes: 47 sujets sains sans (antécédents de) maux de dos, 
47 sujets présentant une axSpA connue avec IRM des SI 
positive et précédemment confirmée, 47 sujets de contrôle 
présentant des douleurs lombo-sacrées chroniques (indé-
pendamment des résultats de l’IRM), 7 femmes présentant 
des maux de dos post-partum et 24 coureurs réguliers. 
Selon l’hypothèse principale, la différence entre l’axSpA 
et la non-axSpA, sur base de la présence d’une sacro-iliite 
à l’IRM, serait quantitative (étendue) plutôt que qualita-
tive (présence vs. absence). Sur les 47 volontaire sains, 11 
(23,4%) ont eu une IRM positive, contre 43/47 (91,5%) 
patients axSpA et 3/47 (6,4%) sujets de contrôle avec des 
douleurs lombo-sacrées chroniques. Chez les coureurs, 
3/24 (12,5%) ont eu une IRM positive et chez les femmes 
présentant des maux de dos post-partum, cela a été le cas 
pour 4/7 (57,1%). Aucun œdème médullaire «profond» n’a 
été détecté chez les volontaires sains, les sujets de contrôle 
avec des douleurs lombo-sacrées chroniques et les cou-
reurs. Par contre, des lésions œdémateuses profondes ont 
été observées chez 38/47 patients positifs pour l’axSpA 
(80,9%) et 1/7 femmes avec des maux de dos post-partum 
(14,3%).
Les auteurs concluent qu’une partie substantielle des 
sujets sains sans maux de dos ont une IRM des SI positive 
(définition de l’ASAS) mais que des lésions œdémateuses 
profondes et étendues de la moelle osseuse ont exclusive-
ment été constatées chez les patients atteints d’axSpA dans 
le cadre de cette étude.
de Winter J, de Hooge M, van de Sande M, et al. An ASAS-positive MRI of the sacroiliac joints 
can also occur in healthy individuals, runners and women with postpartum pain. Arthritis 
Rheumatol. Online 7 maart 2018. 
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L’IMMUNOTHÉRAPIE ANTICANCÉREUSE CHEZ LES PATIENTS 
ATTEINTS D’UNE AFFECTION RHUMATISMALE PRÉEXISTANTE
Des chercheurs de la Mayo Clinic ont évalué les effets d’une immunothérapie anticancéreuse sur une affection 
rhumatismale préexistante. D’après leurs conclusions, publiées dans Arthritis & Rheumatology, le traitement n’a 
entraîné une rechute rhumatismale que chez une minorité de patients.
Depuis leur introduction en 2011, les inhibiteurs de check-
point immunitaire (ICI) ont débouché sur une évolution 
importante dans la prise en charge du cancer. Ce traite-
ment, initialement utilisé dans le mélanome avancé, est 
aujourd’hui exploité dans un large spectre de cancers avan-
cés, dont le carcinome pulmonaire non à petites cellules, le 
carcinome à cellules rénales, le lymphome de Hodgkin et 
le carcinome urothélial. En raison de son mécanisme d’ac-
tion spécifique, le traitement par ICI peut entraîner des 
effets secondaires auto-immuns, regroupés sous l’expres-
sion «effets indésirables immunologiques». Les plus fré-
quents sont des symptômes gastro-intestinaux ou cutanés 
légers. Chez les patients atteints d’un mélanome avancé, 
des effets indésirables immunologiques se manifestent 
dans moins de 2% des cas. Par contre, peu de données 
sont disponibles chez les patients atteints d’affections rhu-
matismales préexistantes. Les protéines CTLA-4 et PD-1, 
ciblées par les ICI, interviennent dans la pathogenèse de 
différentes maladies auto-immunes. De ce fait, ces patients 
se retrouvent exclus des études sur le traitement par ICI. 
Jusqu’à présent, seuls quelques rapports ont été consacrés 
à l’utilisation des ICI chez des patients atteints d’une affec-
tion rhumatismale préexistante.
Michael Richter et al. viennent de publier les résultats 
d’une revue rétrospective dans Arthritis & Rheumatology. 
Pour cela, ils ont identifié tous les patients (+/- 700) trai-
tés par ICI entre 2011 et 2016 à la Mayo Clinic (Rochester, 
États-Unis). Au sein de ce groupe, ils ont ensuite sélec-
tionné ceux qui présentaient une affection rhumatismale 
préexistante. L’objectif était d’estimer le risque de rechute 
de l’affection rhumatismale et d’effets secondaires sous 
ICI. Concrètement, 16 patients ont été identifiés (81% de 
femmes, médiane d’âge de 68,5 ans). Les affections rhu-
matismales les plus fréquentes étaient la polyarthrite rhu-
matoïde (n = 5), la polymyalgie rhumatismale (n = 5), 
le syndrome de Sjögren (n = 2) et le lupus systémique 
(n = 2). Sur les 16 patients, 7 ont reçu des immunosuppres-
seurs ou des glucocorticoïdes pour leur affection rhuma-
tismale au moment de l’instauration des ICI. Les cancers 
primitifs étaient des mélanomes (n = 10), des cancers du 
poumon (n = 4) et des cancers hématologiques (n = 2). 
Dans la plupart des cas, le traitement par ICI a été mis en 
place après l’échec de différents autres traitements. Des 
effets indésirables immunologiques sont survenus chez 
6 patients. Dans tous les cas, ils ont pu être traités avec 
succès par l’administration de glucocorticoïdes et l’inter-
ruption des ICI. Aucune différence significative n’a été 
observée entre les patients avec ou sans effets indésirables 
immunologiques en ce qui concerne l’intervalle entre 
le diagnostic de cancer et le début de l’immunothérapie, 
la durée de l’immunothérapie, l’âge ou le sexe.
Les auteurs concluent que leur cohorte est probablement 
la plus vaste qui ait jamais été étudiée avec des patients 
atteints d’affections rhumatismales exposés à une immu-
nothérapie anticancéreuse. Et que seule une minorité de 
ces patients ont été concernés par une rechute rhumatis-
male ou un autre effet indésirable immunologique.
Richter MD, Pinkston O, Kottschade L, et al. Cancer immunotherapy in patients with preexisting 
rheumatic disease: the Mayo clinic experience. Arthritis Rheumatol 2018;70:356-60. 
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FOOTBALL AMÉRICAIN ET MORTALITÉ À LONG TERME
Qu’en est-il de l’espérance de vie des sportifs de haut niveau, notamment des joueurs de la National Football 
League (NFL) américaine? Atheendar Venkataramani et al. se sont penchés sur cette question. Les résultats de 
leurs travaux, ainsi qu’un éditorial à ce sujet ont été publiés dans le JAMA.
Les résultats de recherches menées sur des joueurs pro-
fessionnels de football américain suggèrent une mortalité 
plus faible que dans la population générale. Mais ne pour-
rait-il pas être question d’un biais de sélection? 
Venkataramani et son équipe ont étudié le lien entre la 
pratique professionnelle du football américain et le risque 
de mortalité à un âge plus avancé dans une cohorte rétro- 
spective de 3.812 anciens joueurs, qui avaient fait partie 
de la NFL entre 1982 et 1992. Ils ont établi une distinction 
entre les joueurs réguliers et occasionnels (remplaçants). 
Le suivi s’est terminé en décembre 2016. Le critère d’éva-
luation principal était la mortalité de toutes causes. Sur les 
3.812 hommes inclus dans l’étude (âge moyen de 23,4 ans 
lors des débuts en NFL), 2.933 avaient été joueurs de car-
rière (membres d’une équipe de la NFL pendant une durée 
médiane de 5 saisons, avec un suivi médian de 30 ans) et 
879 avaient été remplaçants (membres d’une équipe de la 
NFL pendant une durée médiane de 1 saison, avec un suivi 
médian de 31 ans). Au terme du suivi, 144 joueurs de car-
rière (4,9%) et 37 remplaçants (4,2%) étaient décédés (dif-
férence corrigée en risque absolu: 1,0%; p = 0,25). Chez 
les joueurs de carrière, les principales causes de mortalité 
étaient les maladies cardiométaboliques (n  =  51; 35,4%), 
les accidents de transport (n  =  20; 13,9%), les blessures 
accidentelles (n  =  15; 10,4%) et les néoplasies (n  =  15; 
10,4%). Chez les remplaçants, il s’agissait des maladies car-
diométaboliques (n  =  19; 51,4%), des blessures auto-infli-
gées, des actes de violence (n  =  5; 13,5%) et des néoplasies 
(n  =  4; 10,8%).
Les chercheurs ont conclu qu’il n’y avait pas de différence 
significative, en ce qui concerne la mortalité totale à long 
terme, entre les joueurs professionnels réguliers et occa-
sionnels. Ils ont toutefois souligné le faible nombre d’évé-
nements, qui plaide en faveur d’un suivi plus long afin de 
tirer des conclusions encore plus poussées.
Dans leur éditorial, Steven DeKosky et al. insistent sur le 
fait que les nombreux effets favorables de l’activité phy-
sique, dont l’allongement de l’espérance de vie, com-
pensent les risques qui y sont associés, aussi bien au niveau 
individuel qu’à l’échelle de la population. Parallèlement, la 
santé des sportifs mérite une attention plus ciblée, surtout 
dans les sports de contact comme le football américain 
professionnel, le hockey, le football, le rugby et d’autres 
qui impliquent un risque accru de commotion cérébrale ou 
d’autres lésions cérébrales traumatiques. L’atteinte neuro-
logique, en particulier, est source de préoccupations quant 
à la mortalité chez les sportifs professionnels. DeKosky et 
al. expliquent également pourquoi Venkataramani n’a pas 
choisi d’inclure des hommes américains moyens pour com-
poser le groupe de contrôle de son étude, mais plutôt des 
remplaçants des équipes de NFL: en termes de parcours 
footballistique, ces derniers ont des antécédents compa-
rables à ceux des joueurs professionnels, avec une pratique 
comparable de ce sport dans l’enseignement secondaire 
et supérieur, mais une exposition nettement moindre aux 
traumatismes propres au football professionnel (par ex. 
traumatismes crâniens) et à d’autres facteurs, comme la 
consommation de drogues illicites. 
Bien que la mortalité soit comparable dans les deux 
groupes, DeKosky identifie certaines différences dans les 
causes de décès (certes non significatives, mais qui pour-
raient s’expliquer par les nombres limités). Il a tout par-
ticulièrement remarqué la différence sur le plan des 
maladies neurodégénératives, plus fréquentes chez les 
joueurs réguliers que chez les joueurs occasionnels. 
D’après DeKosky, la plus grande susceptibilité des spor-
tifs à développer des affections neurodégénératives à long 
terme est connue depuis un certain temps. Il estime donc 
que la santé des sportifs professionnels et, en particulier, 
les affections neurodégénératives devront continuer à faire 
partie des priorités de la recherche dans l’objectif de maxi-
miser la qualité de vie.
Venkataramani AS, Gandhavadi M, Jena AB. Association between playing american football 
in the National Football League and long-term mortality. JAMA 2018;319(8):800-6.
DeKosky ST, Jaee M, Bauer R. Long-term mortality in NFL professional football players: 
no signicant increase, but questions remain. JAMA 2018;319(8):773-5. 
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TRAITEMENT PAR L’EXERCICE DANS LA GONARTHROSE: 
COMMENT OPTIMISER LA COMPLIANCE?
Philippa Nicolson et al. ont étudié les stratégies les plus utiles pour optimiser la compliance au traitement par 
l’exercice dans des cas d’ostéoarthrose du genou. Les résultats de leurs recherches ont été publiés dans Arthritis 
Care & Research.
L’ostéoarthrose du genou est un problème fréquent chez 
les personnes âgées, responsable de douleurs, mais aussi 
d’une diminution de la fonctionnalité et de la qualité de 
vie. Il n’existe pas actuellement de traitement curatif. La 
prise en charge met donc l’accent sur la limitation des dou-
leurs et sur l’optimisation de la fonctionnalité. La théra-
pie par l’exercice est la pierre angulaire de l’approche non 
chirurgicale dans l’arthrose du genou, en raison de son 
effet clairement démontré sur la douleur et la fonctionna-
lité. Bien qu’elle apporte rapidement un bénéfice clinique 
sensible, l’expérience montre que la compliance dimi-
nue au fil du temps, ce qui est problématique, car la com-
pliance est un facteur prédictif de l’efficacité à long terme. 
Les recommandations relatives à la prise en charge doivent 
donc de préférence comprendre des stratégies destinées à 
optimiser la compliance et à l’entretenir à long terme. Une 
compliance durable exige des modifications du comporte-
ment. Les stratégies privilégiées doivent donc induire un 
comportement qui encourage les patients à poursuivre 
le traitement.
Dans Arthritis Care & Research, Philippa Nicolson et 
al. expliquent quelles techniques de modification com-
portementale, parmi celles étudiées, peuvent favoriser la 
compliance à la thérapie par l’exercice chez des patients 
présentant une ostéoarthrose du genou. Ils attirent l’atten-
tion sur deux versions d’une enquête réalisée en Australie et 
en Nouvelle-Zélande: un questionnaire a été complété par 
des patients adultes atteints d’arthrose du genou, l’autre 
par des kinésithérapeutes qui avaient traité des patients 
atteints d’arthrose du genou au cours des 6 mois précé-
dents. Les questions visaient à mieux évaluer la fréquence 
à laquelle un traitement de kinésithérapie était prescrit/
appliqué dans les cas d’arthrose du genou, la fréquence à 
laquelle des techniques de modification comportementale 
étaient utilisées pour favoriser la compliance, ainsi que l’ef-
ficacité de 36 techniques de modification comportemen-
tale destinées à optimiser la compliance au traitement par 
l’exercice. Ces techniques pouvaient être, par exemple, des 
explications sur les effets bénéfiques potentiels de la thé-
rapie par l’exercice, la remise d’instructions écrites sur le 
programme d’exercices, un suivi par téléphone assuré par 
un prestataire de soins, la tenue d’un journal sur les effets 
de la thérapie sur la douleur/la fonctionnalité, l’envoi de 
rappels invitant les patients à faire leurs exercices via un 
site web ou une application… Le questionnaire a été com-
plété par 230 patients atteints d’arthrose du genou et par 
143 kinésithérapeutes. L’éducation sur les avantages de 
la thérapie par l’exercice a été la technique la plus sou-
vent utilisée d’après les deux groupes. Toutes les tech-
niques de modification comportementale utilisées ont été 
jugées significativement moins efficaces par les patients 
que par les kinésithérapeutes (écart moyen de 1,9). Deux 
techniques étaient à classer dans le top 5 d’après les deux 
groupes: la définition d’objectifs spécifiques en termes de 
douleur au genou et de fonctionnalité, et l’évaluation (avec 
ajustement éventuel) des exercices de kinésithérapie en 
cours de traitement.
Les auteurs soulignent que leur enquête met en évidence 
un certain nombre de domaines intéressants pour la pra-
tique clinique et la recherche. Ils précisent que les straté-
gies les plus utilisées actuellement pour l’optimisation de 
la compliance ne sont pas nécessairement celles qui sont 
considérées comme les plus efficaces. Les stratégies visant 
des résultats spécifiques ont été jugées efficaces par les 
patients comme par les kinésithérapeutes. 
Nicolson PJA, Hinman RS, French SD, et al. Improving adherence to exercise: do people with 
knee osteoarthritis and physical therapists agree on the behavioral approaches likely to 
succeed? Arthritis Care Res 2018;70:388-97. 
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UN RÉGIME RICHE EN POISSON PEUT-IL INFLUENCER L’ACTIVITÉ 
DE LA MALADIE DANS LA POLYARTHRITE RHUMATOÏDE?
Des travaux menés par Sara Tedeschi et al. suggèrent qu’une consommation accrue de poisson s’accompagne 
d’une activité plus faible de la maladie chez les personnes atteintes de polyarthrite rhumatoïde (PR). Arthritis Care 
& Research a publié les résultats de cette analyse.
Les acides gras oméga 3 inhibent les cytokines pro- 
inflammatoires, dont le TNF-alpha et l’IL-6. Pour cette 
raison, ces protéines font l’objet d’une attention particu-
lière depuis des décennies, y compris dans le contexte des 
affections rhumatismales comme la PR, où les cytokines 
pro-inflammatoires jouent un rôle important. Plusieurs 
études randomisées ont déjà évalué les effets de complé-
ments alimentaires à base d’huile de poisson sur l’activité 
de la maladie dans la PR. Les doses d’acides gras oméga 3 
utilisées dans ces études (≥ 3g/jour EPA + DHA) étaient 
substantiellement plus élevées que dans une portion de 
poisson. Dans le cadre d’études contrôlées contre placebo 
menées en double aveugle, des personnes qui avaient reçu 
des compléments à base d’huile de poisson ont obtenu de 
meilleurs scores pour les articulations enflées et présenté 
davantage de rémissions sous antirhumatismaux modifi-
cateurs de la maladie. Si les compléments alimentaires ont 
bien exercé un effet favorable sur l’activité de la maladie, 
les études n’ont cependant pas permis de tirer de conclu-
sions sur l’effet de la consommation de poisson, pour la 
simple raison que leur conception ne s’y prêtait pas.
Sara Tedeschi et al. ont donc voulu en savoir plus et ont 
pour cela réalisé une analyse transversale sur la base des 
données de participants à l’étude de cohorte Evaluation 
of Subclinical CArdiovascular disease and Predictors 
of Events in Rheumatoid Arthritis (ESCAPE-RA). 
ESCAPE-RA portait sur les maladies cardiovasculaires 
subcliniques dans la PR et a inclus des adultes (45-84 ans) 
atteints de PR originaires des environs de Baltimore 
(Maryland, États-Unis) entre octobre 2004 et mai 2006. 
Les participants ont été interrogés sur leur consomma-
tion de poisson au cours de l’année écoulée (< 1x/mois, 
1x/mois à < 1x/semaine, 1x/semaine, ≥ 2x/semaine). Ces 
données ont ensuite été reliées à l’activité de la maladie sur 
la base du score DAS 28-CRP. La médiane du score DAS 
28-CRP pour les 176 participants était de 3,5. Une analyse 
a calculé que les personnes qui consommaient du poisson 
≥ 2x/semaine obtenaient un score DAS 28-CRP significa-
tivement plus faible que celles qui n’en mangeaient jamais 
ou < 1x/mois (écart de -0,49, soit un écart statistiquement 
et cliniquement significatif). Cet écart équivaut à environ 
un tiers de la diminution du score DAS 28-CRP qui peut 
être obtenue sous méthotrexate. Le score DAS 28-CRP a 
baissé de manière significative de 0,18 point pour chaque 
portion hebdomadaire de poisson supplémentaire.
D’après Tedeschi et al., ces résultats suggèrent qu’une consom-
mation plus fréquente de poisson s’accompagne d’une faible 
activité de la maladie dans la PR. Les auteurs avertissent tou-
tefois qu’il serait important de réaliser une évaluation prospec-
tive de l’activité de la maladie par rapport à la consommation 
de poisson avant d’émettre des recommandations. 
Tedeschi SK, Bathon JM, Giles JT, et al. Relationship between sh consumption and disease 
activity in rheumatoid arthritis. Arthritis Care Res 2018;70:327-32.
LE SUIVI DE L’ACTIVITÉ DE LA MALADIE PAR TÉLÉMÉDECINE 
DANS LA POLYARTHRITE RHUMATOÏDE
Chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde (PR), en cas de faible activité de la maladie ou de rémission, 
un suivi télémédical pourrait offrir un contrôle comparable à celui du suivi ambulatoire classique. Telle est la 
conclusion de l’étude publiée par Annette de Thurah et al. dans Arthritis Care & Research. 
D’après la stratégie treat‑to‑target actuelle de l’European 
League Against Rheumatism pour la PR, un suivi strict et 
fréquent de la maladie est indiqué en cas d’activité modé-
rée à sévère. Il peut être un peu moins soutenu en cas de 
faible activité de la maladie ou de rémission. Compte tenu 
de l’augmentation de la prévalence de la PR et de la faible 
abondance de rhumatologues, des questions se posent 
quant à la possibilité de mettre en place des alternatives 
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au suivi rhumatologique classique. La faisabilité et l’effi-
cacité du suivi à distance reçoivent également une atten-
tion particulière. Le télésuivi, qui repose sur l’utilisation 
des technologies de l’information et de la communication 
pour la réalisation de soins cliniques, évite aux patients de 
se déplacer jusque chez les prestataires de soins.
Annette de Thurah et al. ont mené une étude contrôlée rando-
misée dans laquelle ils ont évalué les effets d’un télésuivi basé 
sur les résultats rapportés par les patients (Patient‑Reported 
Outcomes – PRO). Ils ont également exploré la différence 
entre le télésuivi assuré par des rhumatologues et celui effec-
tué par des infirmiers en rhumatologie. Pour cette étude, 294 
patients ont été randomisés (1:1:1) pour bénéficier d’un télé-
suivi basé sur les PRO assuré par un infirmier en rhumatolo-
gie (PRO-TN) ou par un rhumatologue (PRO-TR), ou encore 
d’un suivi classique par un rhumatologue. Concrètement, le 
télésuivi a consisté en une consultation téléphonique tous les 
3-4 mois. Avant chaque consultation, les patients ont com-
plété un questionnaire pour aider l’équipe à décider s’ils 
avaient besoin ou non d’une consultation physique. Le cri-
tère d’évaluation principal était la modification du score DAS 
28 après la semaine 52. Les critères d’évaluation secondaires 
étaient notamment la fonctionnalité physique et la qualité 
de vie. D’une manière générale, les patients ont présenté 
une faible activité de la maladie au début et à la fin du suivi. 
Lors de l’analyse en intention de traiter, l’écart de score DAS 
28 entre le groupe PRO-TR et le groupe de contrôle était de 
0,10. Il était de 0,19 entre le groupe PRO-TN et le groupe de 
contrôle. Compte tenu d’une consultation annuelle chez le 
rhumatologue, les patients du groupe PRO-TN se sont pré-
sentés à 1,72 ± 1,03 consultation/an en moyenne. Le chiffre 
est de 1,75 ± 1,03 pour le groupe PRO-TR et de 4,5 ± 1,0 pour 
le groupe de contrôle. Il inclut également les consultations 
supplémentaires pour cause de rechute inflammatoire.
Les chercheurs concluent que chez les patients atteints 
de PR qui présentent une faible activité de la maladie ou 
une rémission, un télésuivi basé sur les PRO permet d’ob-
tenir un contrôle de la maladie comparable à celui asso-
cié au suivi classique. Par ailleurs, sur le plan de l’activité 
de la maladie, aucune différence n’a été observée entre les 
patients accompagnés par un rhumatologue et ceux suivis 
par un infirmier en rhumatologie. Le télésuivi peut repré-
senter un gain de temps pour le patient et une économie de 
coûts pour la société. À l’avenir, il pourrait donc offrir une 
solution acceptable dans la pratique de la rhumatologie.
Thurah A, Stengaard-Pedersen K, Axelsen M, et al. Tele-health follow-up strategy for tight control of disease 
activity in rheumatoid arthritis: results of a randomized controlled trial. Arthritis Care Res 2018;70:353-60.
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ARTHROPATHIE DESTRUCTRICE  
CHEZ UNE FEMME ÂGÉE
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Ce cas décrit l’imagerie du syndrome de l’épaule de Milwaukee chez une femme 
de 93 ans. Il s’agit d’une arthropathie cristalline destructrice de l’articulation de l’épaule 
due à l’accumulation d’hydroxyapatite de calcium et à une inflammation répétée. Le tout 
entraîne une atteinte secondaire du cartilage articulaire et une rupture étendue de la coiffe 
des rotateurs. L’examen radiographique standard montre une destruction importante des 
articulations gléno-humérale et acromioclaviculaire. À l’échographie, on constate une rup-
ture massive de la coiffe des rotateurs avec des débris osseux, des calcifications et du 













Une dame de 93 ans se présente avec une perte fonc-
tionnelle de l’épaule droite. Ses antécédents ne font état 
d’aucun traumatisme. Sur le plan clinique, on constate une 
tuméfaction sévère de l’épaule droite (Figure 1). La radio-
graphie standard montre une ostéopénie péri-articulaire. 
Les contours de l’articulation gléno-humérale sont irré-
guliers, avec une subluxation en direction du crâne et une 
déformation de la tête humérale. On observe également 
une destruction de l’articulation acromioclaviculaire 
(AC) (Figure 2). Une tomodensitométrie complémen-
taire confirme l’arthropathie destructrice prononcée avec 
hydrops gléno-huméral et contours irréguliers de la cavité 
glénoïde et de l’articulation AC (Figure 3). L’échographie 
montre une rupture massive de la coiffe des rotateurs 
avec des débris et des calcifications intra-articulaires. On 
constate également un gonflement de la bourse subacro-
miodeltoïdienne (Figure 4). Sur la base de l’imagerie, un 
syndrome de l’épaule de Milwaukee est diagnostiqué.
MO14
Figure 1: L’épaule droite  
est fortement gonflée.
Figure 2: L’examen radiographique (cliché AP) (A) montre une déformation de la tête humérale 
avec un déplacement vers le crâne par rapport à la glène (flèche). Sur le cliché complémentaire 
Y de l’omoplate (B), l’articulation AC est clairement élargie et ses contours sont irréguliers 
(pointe de flèche). On observe également une ostéopénie péri-articulaire. En raison  
de la mobilité articulaire réduite, le positionnement était sous-optimal pour les clichés.
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COMMENTAIRE
Le syndrome de l’épaule de Milwaukee est une arthropa-
thie cristalline destructrice à évolution rapide de l’articula-
tion de l’épaule. L’apparition de cristaux d’hydroxyapatite 
de calcium dans l’articulation et au niveau de la bourse 
entraîne la production de médiateurs inflammatoires 
et cataboliques. Ceux-ci induisent un cycle de réaction 
inflammatoire avec synovite secondaire, ainsi qu’une des-
truction articulaire et de la coiffe des rotateurs (1).
L’affection a été décrite pour la première fois en 1991 par 
McCarthy et al. (2) à Milwaukee, d’où sa dénomination. 
Dans la littérature spécialisée anglophone, l’affection 
est également connue sous les noms de hemorrhagic 
shoulder of the elderly, rapid destructive arthritis, 
apatite‑associated destructive arthritis et rotator cuff 
arthropathy (3).
La maladie touche principalement les personnes âgées, 
et plus fréquemment les femmes que les hommes. Les 
patients présentent typiquement une douleur à l’épaule 
sans traumatisme préalable. L’examen clinique révèle une 
réduction de la mobilité, une mobilisation douloureuse de 
l’articulation et une tuméfaction due à un épanchement 
articulaire. L’atteinte unilatérale du côté dominant est la 
plus courante. En cas d’atteinte bilatérale, le côté domi-
nant est le plus affecté (4).
IMAGERIE
La radiographie standard montre une atteinte étendue de 
l’articulation de l’épaule avec un rétrécissement de l’arti-
culation gléno-humérale, une atteinte érosive, une sclé-
rose et une déformation de la tête humérale. Souvent, on 
constate une subluxation de la tête humérale en direc-
tion crâniale, en raison d’une lésion étendue de la coiffe 
des rotateurs. En cas d’épanchement articulaire ou de des-
truction osseuse sévère, on peut observer un élargissement 
paradoxal de l’articulation gléno-humérale ou de l’espace 
articulaire acromiohuméral. L’atteinte de la capsule arti-
culaire AC inférieure cause l’extrusion du liquide articu-
laire gléno-huméral à travers la rupture massive de la 
coiffe des rotateurs jusque dans l’articulation AC (phé-
nomène du geyser). On peut également noter une néo- 
articulation entre la tête humérale déplacée vers le crâne 
et le bord inférieur de l’acromion. Le remodelage de l’acro-
mion par contact répété avec la tête humérale est appelé 
Figure 4: Échographie transversale (A) et longitudinale (B). L’échographie montre l’absence d’insertion distale des tendons de la coiffe des rotateurs 
(A) et un gonflement de l’articulation gléno-humérale avec débris et calcifications intra-articulaires (pointes de flèche). La figure 4B montre 
clairement la tuméfaction de la bourse subacromiodeltoïdienne (flèche) avec des réflexions internes induites par des débris et des calcifications. 
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Figure 3: Tomodensitométrie de l’articulation de l’épaule droite: 
image coronale (A) et image sagittale oblique (B) reformatées. 
Elle confirme la destruction étendue de l’articulation gléno-humérale 
avec un rétrécissement focal de l’interligne articulaire et une 
atteinte érosive (flèche blanche) (A). Remarquez également l’aspect 
ostéopénique de la tête humérale. Les coupes sagittales obliques 
(B) montrent l’augmentation de la distance acromiohumérale (flèche 
noire) due au liquide intra-articulaire et au gonflement de la bourse 
subacromiodeltoïdienne. Il en résulte une érosion de pression 
secondaire et un remodelage de l’acromion (pointe de flèche noire). 
On note aussi un élargissement de l’articulation AC causé par la 
migration de liquide gléno-huméral à travers une grande rupture de 
la coiffe des rotateurs dans l’articulation AC (phénomène du geyser).
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«acétabulisation» de l’acromion. Au cours d’une phase tar-
dive, on assiste à une destruction articulaire avancée avec 
souris et débris osseux intra-articulaires. L’échographie 
montre une atteinte étendue de la coiffe des rotateurs avec 
rupture des tendons, des débris osseux intra-articulaires, 
des calcifications, des souris articulaires et une tuméfac-
tion de la bourse (5).
Dans le cadre du diagnostic différentiel, il convient de tou-
jours exclure l’arthrite infectieuse. Des manifestations 
systémiques d’infection et des résultats de laboratoire 
anormaux représentent souvent des facteurs clés pour 
confirmer l’arthrite septique. En cas de doute, une ponc-
tion articulaire et une culture sont nécessaires. L’examen 
microscopique de cristaux d’hydroxyapatite est rarement 
appliqué de manière systématique. Le diagnostic diffé-
rentiel inclut également une arthropathie neuropathique, 
par exemple en cas de syringomyélie sous-jacente avec 
destruction partielle de la tête humérale. Contrairement 
au contexte de syndrome de l’épaule de Milwaukee, la 
glène, l’articulation AC et les tendons de la coiffe des rota-
teurs ne sont pas atteints. Une déformation et un collap-
sus de la tête humérale sont également observés en cas 
d’ostéonécrose (6).
TRAITEMENT
Le traitement conservateur initial comprend la physiothé-
rapie, la prise d’AINS et l’injection intra-articulaire de cor-
ticostéroïdes. En cas de symptômes persistants et de gêne 
fonctionnelle sévère, un traitement chirurgical (arthroplastie 
de l’épaule) est indiqué (1).
CONCLUSION
La possibilité d’un syndrome de l’épaule de Milwaukee doit 
toujours être envisagée en cas de combinaison d’une arthro-
pathie destructrice et d’une rupture massive de la coiffe des 
rotateurs avec épanchement articulaire chez des patients 
âgés. L’affection est due à un dépôt de cristaux d’hydroxy- 
apatite de calcium, à des rechutes de synovite à cristaux et 
à une destruction progressive du cartilage articulaire et des 
structures péri-articulaires.
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F Enquête parmi les patients belges 
souffrant de polyarthrite rhumatoïde
F in 2017, la firme Sanofi a fait mener une enquête sur les problèmes et les besoins auxquels sont confrontés les patients belges atteints de polyarthrite rhumatoïde (PR). Les résultats de cette enquête ont été publiés début mars par le bureau Vademecom. Parmi les résultats frappants, notons que 78% des patients signalent des douleurs au quotidien ou plusieurs fois par semaine. 
L’enquête s’intéressait notamment à l’impact de la PR sur la vie quotidienne, que ce soit sur le plan physique ou émotionnel. Une 
autre rubrique portait, quant à elle, sur le plan de traitement. Ensuite, les participants étaient également interrogés sur les profes-
sionnels de la santé qu’ils consultaient et sur les contacts qu’ils entretenaient avec eux. Enfin, une série de questions sondaient les 
connaissances des patients sur la PR. Au total, 150 patients ont participé à l’enquête (70% de femmes; 63% de néerlandophones 
et 37% de francophones; 61% diagnostiqués depuis 9 ans maximum). Parmi eux, 40% se déclarent gênés par la maladie plus de 
10 fois par mois et 78% se plaignent de douleurs au quotidien ou plusieurs fois par semaine. Avant le diagnostic, 93% des patients 
doivent très fréquemment à peu fréquemment renoncer à certaines activités sociales à cause de la maladie, et ils sont encore 
75% à devoir s’en abstenir après le diagnostic. Le diagnostic a été posé par un rhumatologue dans 67% des cas, par le généra-
liste chez 18% des patients et par un orthopédiste pour 5% des participants. Le traitement a un impact positif sur le bien-être de 
certains patients, mais la plupart ne se sentent toujours pas bien, malgré le traitement. Le traitement entraîne une réduction des 
douleurs (52%) et des frustrations (20%), ainsi qu’une augmentation de la sensation de contrôle (36%). Pourtant, les inquiétudes 
pour l’avenir persistent. La plus grande source de frustration vient de l’inefficacité du traitement et du manque de compréhension 
des tiers. Au moment de l’enquête, 64% des participants prenaient un traitement soumis à prescription, 28% suivaient des séances 
de kinésithérapie et 23% prenaient des médicaments en vente libre; 32% consultaient ou avaient consulté un acupuncteur. 
Les principales raisons motivant le changement de traitement sont les difficultés à exécuter les activités quotidiennes (43%), les 
effets indésirables du traitement précédent (42%) et l’intensification des douleurs (36%). Les motifs importants menant à consulter 
un médecin sont essentiellement les problèmes au niveau des activités quotidiennes, en particulier pour s’habiller (51%), passer 
l’aspirateur ou jardiner (47%) et entrer dans le lit ou en sortir (47%). Néanmoins, 42% des patients ne font pas appel à leur médecin 
si ces activités ne sont pas perturbées plus de 10 jours par mois. Cette abstention s’explique souvent par l’idée que les symptômes 
disparaîtront d’eux-mêmes (37%) ou par la crainte de devoir prendre un traitement plus puissant (35%). Le médecin demeure une 
importante source d’informations, au même titre que les sites web d’associations de patients (37% les consultent au moins 4x/an) 
et Internet en général (26%). La PR n’était pas familière à la majorité des patients avant le diagnostic (42% ne connaissaient pas la 
maladie, 34% la connaissaient peu).
Source: www.vademecom.be & GfK February 28. Issues & unmet needs in rheumatoid arthritis patients in Belgium.
Traitement efficace et sûr
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SYMPOSIUM «BONE CURRICULUM» 2018 DE LA SRBR
TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE 
À LONG TERME DE L’OSTÉOPOROSE
Alex Van Nieuwenhove, rédaction interne
Début mars se tenait le 
symposium annuel «Bone Curricu- 
lum» de l’Osteoporosis and Fracture 
Prevention Working Group de la 
Société Royale Belge de Rhumato- 
logie (SRBR). Le congrès a été pré- 
cédé d’une conférence sur la radio-
protection et d’une autre sur les 
maladies rares de l’os. Lors du sym-
posium proprement dit, le Pr Willem 
Lems (rhumatologue, VU UMC, 
Amsterdam) s’est exprimé sur les 
faits les plus récents à propos 






QUID APRÈS 5 ANS? ENTERING A DATA-FREE ZONE?
Depuis 2010, aucun nouveau médicament contre l’ostéo-
porose n’a été mis sur le marché, indique Willem Lems. 
Parmi les médicaments existants, seuls 4 ont montré un 
effet à la fois sur les fractures vertébrales et sur d’autres 
types de fractures, comme celles de la hanche, dans le cadre 
d’études contrôlées contre placebo. Aujourd’hui, la stra-
tégie à adopter pour les femmes souffrant d’ostéoporose 
post-ménopausique ayant déjà pris des bisphosphonates 
pendant 5 ans est l’un des thèmes les plus fréquemment 
abordés lors des symposiums consacrés à l’ostéoporose. 
D’après Willem Lems, il faut bien comprendre que les don-
nées probantes en la matière sont rares et controversées, 
et que des études dans ce domaine sont toujours en cours.
ÉTUDES CLINIQUES AVEC DES BISPHOSPHONATES
Dans le cadre de l’étude FLEX, l’alendronate a été comparé 
à un placebo pendant 5 ans, après un premier traitement 
d’une durée de 5 ans également. La densité minérale osseuse 
(DMO) de la hanche totale est restée stable dans le groupe 
toujours sous traitement et a baissé chez les patientes sous 
placebo, mais pas en dessous de la valeur initiale. La DMO 
au niveau du rachis lombaire était nettement plus élevée 
dans le groupe sous traitement que dans le groupe témoin, 
même si elle était aussi légèrement accrue sous placebo en 
raison de l’effet persistant de l’alendronate. Le maintien du 
traitement a permis de réduire le nombre de fractures ver-
tébrales cliniques (RR: 0,45; IC95%: 0,24-0,86), mais pas 
celui des fractures non vertébrales (1). 
La poursuite d’un traitement à base de risédronate pen-
dant 2 ans, après une étude contrôlée contre placebo 
d’une durée de 5 ans, a fait l’objet d’une évaluation cli-
nique. Après 7 ans, l’incidence annuelle des fractures ver-
tébrales parmi l’ensemble des patientes était plus faible 
que chez les femmes qui avaient reçu un placebo pendant 
5 ans (2). Chez celles qui avaient déjà pris du risédronate, 
cette incidence est restée inférieure à celle observée après 
5 ans de traitement. Un an après l’arrêt du risédronate, la 
DMO de la hanche totale avait baissé chez l’ensemble des 
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patientes (3). Au cours de cette année, la concentration 
urinaire de NTx, un marqueur de la résorption osseuse, 
a recommencé à augmenter.
Une étude contrôlée contre placebo a évalué la prolonga-
tion, pendant 3 ans, du zolédronate après un traitement 
initial de 3 ans (4). La DMO de la hanche totale s’est révé-
lée significativement plus élevée dans 
le groupe traité activement que dans le 
groupe témoin (respectivement +2,8% 
contre +4,3%, dans les deux cas après 
6 ans). En comparaison avec le placebo 
au cours des 3 dernières années, 
l’extension du traitement jusqu’à 
6 ans s’est traduite par une réduction 
significative des fractures vertébrales morphométriques 
(OR: 0,51; IC95%: 0,26-0,95). En revanche, aucune diffé-
rence significative n’a été constatée au niveau des fractures 
non vertébrales et de la hanche.
Le prolongement du traitement par zolédronate jusqu’à 
9 ans n’a plus montré d’effet significatif sur le risque de 
fracture, en comparaison avec le placebo, au cours des 
3 dernières années. Les effets bénéfiques du traitement par 
zolédronate durant 6 ans ont cependant persisté (5).
RISQUE DE FRACTURES SOUS-TROCHANTÉRIENNES 
ET DIAPHYSAIRES ATYPIQUES DU FÉMUR
L’inhibition du remodelage osseux peut entraîner des com-
plications au niveau des os, notamment des fractures aty-
piques. Dans une analyse combinée d’études cliniques 
réalisées avec l’alendronate et le zolédronate, le risque d’être 
victime de fractures sous-trochantériennes et diaphysaires 
atypiques est resté minime, même chez les femmes qui 
avaient pris des bisphosphonates pendant 10 ans (6).
Dans une analyse de cohorte cas-témoins suédoise incluant 
bien plus de patientes, celles qui avaient un jour pris des 
bisphosphonates présentaient un risque 47,3 fois plus 
élevé que celles qui n’en avaient jamais pris (5,5/10.000 
patientes/an contre 0,09/10.000/an). Le risque est nette-
ment plus élevé en cas de prise prolongée et diminue rapi-
dement après l’arrêt du traitement (7). Ce phénomène 
pourrait s’expliquer par des lésions osseuses microsco-
piques (8).
Une étude de cohorte danoise a comparé l’incidence des 
fractures classiques de la hanche et des fractures atypiques 
en cas de prise à moyen et à long terme d’alendronate. Le 
risque de fracture classique de la hanche était nettement 
supérieur au risque de fracture atypique, avec – d’après 
les auteurs – un équilibre bénéfices/risques acceptable en 
termes de fractures (9).
RISQUE D’OSTÉONÉCROSE DE LA MÂCHOIRE
L’ostéonécrose de la mâchoire touche principalement les 
patients cancéreux qui reçoivent fréquemment une haute 
dose de bisphosphonates (1 à 15%). En cas d’ostéoporose, 
l’incidence est nettement plus faible (0,001-0,01%) et n’est 
que légèrement plus élevée que dans la population géné-
rale (10). Outre des tumeurs malignes 
et de hautes doses de bisphospho-
nates, des soins dentaires sous- 
optimaux, les infections dentaires et la 
prise de glucocorticoïdes constituent 
également des facteurs de risque d’os-
téonécrose de la mâchoire. 
Les dentistes et les patients ayant des problèmes den-
taires demandent souvent si l’arrêt du traitement par bis-
phosphonates est indiqué en cas d’intervention dentaire. 
Willem Lems estime que c’est inutile pour l’alendronate et 
le zolédronate, dans la mesure où leur demi-vie dans l’os 
est de 2 à 3 ans. Le risédronate et le dénosumab ont, quant 
à eux, une demi-vie de quelques mois. Dans ce cas-là, il est 
judicieux d’examiner si l’intervention peut être différée de 
quelques mois.
Avant d’entamer un traitement par bisphosphonates, il 
convient d’informer les patients de cet effet secondaire et 
d’examiner leur état bucco-dentaire. Si une intervention 
dentaire est nécessaire, celle-ci doit être réalisée, dans la 
mesure du possible, avant le début du traitement.
L’inhibition du remodelage 
osseux peut entraîner des 
complications au niveau 












Femme de 80 ans avec score T de -3,3 pour le col du fémur
y compris risque de fracture 
atypique de 0,01%
y compris risque de fracture 
atypique de 0,5%
D’après Khosla S, Burr D, Cauley J, et al. J Bone Miner Res 2007;22(10):1479-91.






























Figure 1: Diagramme des risques de fracture et des effets  
secondaires des bisphosphonates sur 10 ans.
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Cet effet secondaire n’a pas été décrit avec le raloxifène. 
Dès lors, si ce médicament est indiqué, il peut constituer 
un alternative en cas de risque élevé d’ostéonécrose. 
RISQUES EN IMAGES
Dans le cadre de la communication avec les patients, 
Michael Lewiecki et al. ont élaboré un diagramme repré-
sentant les avantages et les inconvénients de la prise pro-
longée de bisphosphonates. La figure 1 illustre l’exemple 
d’une femme de 80 ans présentant un score T de -3,3 pour 
le col du fémur.
BÉNÉFICES EXTRA-OSSEUX
L’analyse d’une cohorte canadienne d’utilisatrices de bis-
phosphonates a révélé que les femmes victimes d’une frac-
ture présentaient une mortalité inférieure de 35% à celle 
des femmes non traitées, après correction pour d’autres 
facteurs qui influent sur la mortalité. L’alendronate a joué 
un rôle particulièrement prépondérant dans ce phéno-
mène (11). D’après Willem Lems, un biais de sélection n’est 
ici pas totalement exclu.
Aux Pays-Bas, la mise en place d’«un service de liaison 
pour les fractures», un projet de prévention secondaire 
à la suite d’une fracture de fragilité, a également contri-
bué à une baisse de la mortalité, plus précisément une 
réduction de 20% dans les 3 ans suivant une fracture 
clinique récente (12).
INTERRUPTION TEMPORAIRE DES BISPHOSPHONATES
L’interruption temporaire (ou «vacances thérapeutiques») 
vise à éviter les effets secondaires potentiels liés à l’exposi-
tion prolongée au traitement, tout en maintenant dans une 
certaine mesure son efficacité sur la prévention des frac-
tures grâce à l’activité résiduelle des 
bisphosphonates stockés dans les os.
Une analyse rétrospective réalisée 
dans ce cadre a révélé qu’après au 
moins 2 ans sous bisphosphonates, 
la DMO restait stable au niveau du rachis lombaire et 
du col du fémur, mais diminuait sensiblement au niveau 
de la hanche totale au cours des 2 premières années sui-
vant l’interruption du traitement. La diminution de la 
DMO était comparable chez tous les patients, qu’ils aient 
été ou non victimes d’une fracture au cours des vacances 
thérapeutiques (13).
L’analyse rétrospective d’une cohorte française de femmes 
post-ménopausées qui avaient pris des bisphosphonates 
pendant 3 à 5 ans a montré que les patientes du groupe 
ayant arrêté le traitement couraient un risque de fracture 
supérieur d’environ 40% en comparaison avec le groupe 
toujours sous traitement (14). Par ailleurs, il n’est pas pos-
sible d’identifier un moment précis pour la survenue des 
fractures au cours des vacances thérapeutiques.
RANKL COMME CIBLE THÉRAPEUTIQUE
Le dénosumab est un anticorps monoclonal dirigé contre 
RANKL. Nous disposons aujourd’hui de données à pro-
pos de ses effets après 10 ans de traitement. La prise conti-
nue de dénosumab pendant 10 ans a permis d’obtenir 
une hausse constante de la DMO au niveau de la hanche 
(+9,2%) et de la colonne vertébrale (21,7%), sans atteindre 
un plateau (15). Pendant la phase en double aveugle, l’inci-
dence annuelle des fractures de la colonne vertébrale s’est 
avérée significativement plus faible dans le groupe traité 
activement. Cette incidence est restée faible (inférieure à 
celle observée dans le groupe placebo au cours de la phase 
en double aveugle) lors de la phase d’extension en ouvert, 
de même que l’incidence des fractures non vertébrales. 
L’incidence annuelle de l’ostéonécrose de la mâchoire ou 
des fractures atypiques était nulle ou inférieure à 0,1%.
Sous dénosumab, la DMO augmente donc de manière 
constante, tandis que sous bisphosphonates, on constate 
un plateau après 3 à 4 ans (16). La prise de dénosumab 
induit également une inhibition persistante de marqueurs 
du remodelage osseux, à savoir de sCTX, marqueur de 
la résorption osseuse, et de P1NP, marqueur de la forma-
tion osseuse. 
Willem Lems indique qu’après l’arrêt du dénosumab, ces 
marqueurs remontent rapidement, même de façon légère-
ment excessive, ce qui entraîne une diminution rapide de 
la DMO. Reste à savoir si cette baisse est cliniquement per-
tinente. D’après l’orateur, cela semble bien être le cas, car 
plusieurs fractures vertébrales ont 
été rapportées chez des personnes 
ayant arrêté de prendre du déno-
sumab (17, 18). Toutefois, une ana-
lyse de l’étude FREEDOM après 
une exposition à court terme au 
dénosumab (1-2,5 ans,) n’a révélé aucun risque excessif de 
fracture après l’arrêt du traitement, en comparaison avec 
un placebo (19).
En théorie, le passage à des bisphosphonates constitue 
une option pour éviter une nouvelle baisse rapide de la 
DMO. Des études cliniques évaluant cette approche sont 
en cours. Pour l’instant, nous ne disposons que d’une seule 
publication sur seulement 7 personnes traitées après 7 ans 
de dénosumab. Cette étude a mis en lumière une protec-
tion partielle après le passage au zolédronate (20).
Il existe d’énormes différences 
d’effet antirésorptif après 
l’arrêt des médicaments.
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UNE APPROCHE TREAT TO TARGET 
POUR L’OSTÉOPOROSE?
Le principe du treat to target a fait ses preuves dans le trai-
tement du diabète, de l’hypertension et de la polyarthrite 
rhumatoïde. Aujourd’hui, cette approche pourrait peut-
être aussi être utilisée dans le cadre de l’ostéoporose, grâce 
à des médicaments puissants tels que le dénosumab. Après 
8 ans de traitement, le score T est supérieur à -2,5 chez 
82% des femmes, tant pour la hanche que pour le rachis 
lombaire. Dans 39% des cas, il dépasse même -1,8 (21). 
Dans ce contexte, il existe une corrélation inverse entre 
le niveau de la DMO et l’incidence des fractures non ver-
tébrales sous dénosumab, avec un plateau aux alentours 
d’un score T de -1,5 (22), et ce indépendamment de l’âge 
ou des antécédents éventuels de fractures non vertébrales. 
RECOMMANDATIONS
En 2016, l’American Society for Bone and Mineral 
Research a publié des directives concernant l’approche à 
adopter pour les femmes post-ménopausées ayant reçu des 
bisphosphonates par voie orale ou intraveineuse pendant 
respectivement au moins 5 ans ou au moins 3 ans (23). La 
stratégie dépend du risque de fracture. Si la patiente a été 
victime de fractures ostéoporotiques pendant ou avant le 
traitement, il convient de réexaminer les avantages et les 
risques, notamment d’envisager la poursuite des bisphos-
phonates ou le passage à un autre médicament, et d’éva-
luer à nouveau la situation au bout de 2 à 3 ans. Cette 
approche s’applique également lorsque la patiente n’a été 
victime d’aucune fracture, mais que le score T de la DMO 
de la hanche est inférieur ou égal à -2,5, ou lorsque, indé-
pendamment de cela, le risque de fracture est élevé. Dans 
le cas contraire, on peut envisager une interruption du 
traitement (à réévaluer tous les 2-3 ans).
Des directives néerlandaises préconisent également une 
réévaluation après 5 ans, en tenant compte des facteurs 
de risque cliniques, de la DXA (et du vertebral fracture 
assessment ou de la radio de la colonne vertébrale en cas de 
suspicion d’une nouvelle fracture vertébrale). L’approche 
à adopter dépend alors, comme dans les directives améri-
caines, du risque de fracture à ce moment précis (24).
CONCLUSIONS
La stratégie à adopter après 5 ans de traitement par 
agents antirésorptifs reste sujette à discussion. Les don-
nées (en matière de fractures) relatives à la poursuite de 
l’alendronate et du risédronate sont limitées. Peut-être 
6 ans de zolédronate suffisent-ils? Concernant le déno-
sumab, nous disposons de données relativement solides 
en faveur de la poursuite du traitement pendant 5 années 
supplémentaires. Reste toutefois à savoir quoi faire après 
l’arrêt du dénosumab. Il existe d’énormes différences d’ef-
fet antirésorptif après l’arrêt du traitement médicamen-
teux. Peut-être que, dans un avenir proche, le concept du 
treat to target pourra aussi être appliqué dans la prise en 
charge de l’ostéoporose.
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03-04/05/2018 – Square Brussels, Mont des Arts 1, 1000 Bruxelles
Info: www.orthobelgica.be
BELGIAN HAND GROUP SPRING MEETING
Carpal Ligamentous Instability prior to arthritis
18-19/05/2018 – Complexe Imagix, bd Delwart 60, 7500 Tournai
Info: www.belgianhandgroup.be
ULB – HÔPITAL ÉRASME
Conférences interservices pluridisciplinaires  
orthopédie-traumatologie
21/06/2018  Actualités en chirurgie de la main et du poignet (19h00 – Campus Molière Lonchamps, 
salle de réunion, 1er étage, rue Marconi 142)
Info: belgianhandgroup.be/admin/downloadpubliceventle/144
Séminaires du vendredi matin
08h00-08h30, Hôpital Érasme, salle de séminaire, 2e étage sud, route de Lennik 808, 
1070 Bruxelles
04/05/2018 Scolioses congénitales (O. Delahaut)
11/05/2018  Statistiques d’activité clinique, année 2017  
(F. Burny, M. Donkerwolcke, F. Schuind)
18/05/2018  Répercussions fonctionelles et proprioceptives chez des patients ayant 
développé un SDRC du membre inferieur, résultats à long terme
25/05/2018 Évaluation fonctionnelle du pied (C. Mahieu, P. Salvia)
01/06/2018  Indications d’amputation primaire en cas de traumatisme complexe 
du membre inférieur (C. Obiang)
08/06/2018 Ruptures de la coie des rotateurs (A. Gkotsi)
15/06/2018  Résection de la rangée proximale du carpe ou arthrodèse partielle du 
poignet (P.B. Verstraeten)
22/06/2018 Neurraphie: suture ou gree? (J. Bahm)
29/06/2018 Ligamentoplasties du croisé antérieur (H. Mirzoyan)
Info: belgianhandgroup.be/admin/downloadpubliceventle/144
OPEN MEETING BELGIAN HIP SOCIETY




15/09/2018 – Hasselt 
Info: https://www.bvot.be/event/bhs-bota-symposium
22ND BELGIAN CONGRESS ON RHEUMATOLOGY




European Musculo-Skeletal Oncology Society 2018








Foot and Ankle Arthroscopy Sports Traumatology 
Course (FAST)
31/05-01/06//2018, Amsterdam (The Netherlands)
Info: acesamsterdam.nl
JUNE




13-16/06/2018, Amsterdam (The Netherlands)
Info: congres.eular.org




30/06-03/07/2018, Oxford (United Kingdom)
Info: molpharmworkshop.org
AGENDA
Votre congrès, séminaire, symposium ou formation dans Ortho-Rhumato?  
Envoyez-nous le programme 2 mois à l’avance à l’adresse redac@rmnet.be.
FAITES UN DON POUR FINANCER 
LA RECHERCHE MÉDICALE AU 
BE35-0000-0000-3737
EN PARTENARIAT AVEC : SPONSORS :
des milliers d'en
fants 














BESOIN DE VOUS !
Inscription en ligne: https: //goo.gl/qWNwyz (https://frankdevosreizen.be/fr-be/huitieme-symposium-general-de-medecine-et-de-pharmacie)
23/11/2018 - 1/12/2018
P R O G R A M M E  S C I E N T I F I Q U E
Vendredi 23 novembre 2018
19.00h
OUVERTURE: 
Dr Jean-Marie Massart, 
médecin responsable.
Samedi 24 novembre 2018
18.15h-19.15
•  Mal de dos: que doit faire le médecin 
généraliste? 
Que peut faire le pharmacien? 




•  Dysfonctionnements oro-maxillo-
faciaux et liens avec la posture, la 
grossesse et les apnées du sommeil. 
Une mise à jour.
Sophie Leroy, 
Orthodontiste, Hôpitaux Iris Sud – 
Wemmel, Vice-Président iBedsma.
Dimanche 25 novembre 2018
18.30h-20.30h
•  Les conséquences 
de la poussière ﬁ ne.
Pr.dr.ir. Luc Lambrecht, 
Interniste, Gent, ex-Président 
de l’European Health 
Baubiologie anno 2018.
•  Facteurs toxicologiques potentiels 
de l’environnement, de l’habitat et du 
travail. 
•  Causes, effets cumulatifs, symptômes 
et réduction.
Mr Danny Vancoppenolle, 
Baubiologue IBN.
Lundi 26 novembre 2018
18.15h-19.15h
•  L’inﬂ uence du soleil sur la peau: 
comment reconnaître les differents 
types de tumeurs.
Dr Carla Diegenant, 
Dermatologue, Lennik.
Dr Janique Geukens, 
Dermatologue, Beringen.
19.15h-20.15h
•  “Fitness sur ordonnance” dans 
l’approche pluridisciplinaire 
d’affections chroniques en milieu 
hospitalier ainsi qu’en ambulatoire.
Mr Yves Devos, 
Spécialiste du mouvement 
et auteur de l’ouvrage 
“Fitness sur Ordonnance”.
Mardi 27 novembre 2018:  
•  pas de symposium
Mercredi 28 novembre 2018
18.15h-20.15h
•  Concertation médico-pharmaceutique 
2018-2019 (rubrique “éthique et 
économie”).
Pharmacien Charles Ronlez, 
ex-Président de l’Association 
Pharmaceutique Belge. 
Jeudi 29 novembre 2018
18.15h-19.00h
•  La santé du médecin 
et du pharmacien.
Pr.dr.ir. Luc Lambrecht, 
Interniste, Gent, ex-Président 
European Health.
19.00h-20.15h
•  La protection des médecins et 
pharmaciens dans la pratique 
(rubrique “éthique et économie”).
Dr. Stefaan Deneweth, 
Expert judiciaire, Chirurgien 
orthopédique, Buizingen.
Médecin responsable: 
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47AIDEZ VOS PATIENTS  
À RETROUVER CONFIANCE  
EN LEURS ARTICULATIONS.
DESCRIPTION: Hylane G-F 20 est disponible sous deux formes: Synvisc®, 2 ml - Synvisc-One®, 6 ml. Hylane G-F 20 est un fluide élastovisqueux, stérile et non pyrogène qui contient des hylanes. Les hylanes sont des dérivés de l’hyaluronane 
(l’hyaluronate de sodium), et elles sont composées d’unités disaccharidiques récurrentes de N-acétylglucosamine et de glucuronate de sodium. L’hylane A a un poids moléculaire moyen de 6.000.000 daltons et l’hylane B est un gel hydraté. 
Hylane G-F 20 contient de l’hylane A et de l’hylane B (8,0 mg ± 2,0 mg par ml) dans une solution physiologique de chlorure de sodium tamponnée (pH 7,2 ± 0,3). CARACTÉRISTIQUES: Hylane G-F 20 est biologiquement semblable à 
l’hyaluronane. L’hyaluronane est un constituant du liquide synovial qui lui confère sa viscoélasticité. Les propriétés mécaniques (viscoélastiques) de Hylane G-F 20 sont toutefois supérieures à celles du liquide synovial et des solutions 
d’hyaluronane de concentrations semblables. Hylane G-F 20 a une élasticité (coefficient de stockage G´) à 2,5 Hz de 111 ± 13 Pascals (Pa) et une viscosité (coefficient de perte G˝) de 25 ± 2 Pa. L’élasticité et la viscosité du liquide synovial 
du genou de sujets âgés de 18 à 27 ans mesurées avec une méthode comparable à 2,5 Hz sont G´ = 117 ± 13 Pa ; G˝ = 45 ± 8 Pa. Les hylanes sont métabolisées dans l’organisme par la même voie que l’hyaluronane et les produits de 
leur dégradation ne sont pas toxiques. INDICATIONS ET MODE D’EMPLOI: Hylane G-F 20. • est un agent de remplacement et un supplément temporaire du liquide synovial. • se révèle efficace lorsqu’il est administré dans tous les stades de 
l’affection articulaire. • se révèle le plus efficace lorsqu’il est administré à des patients dont l’activité physique régulière mobilise l’articulation atteinte. • exerce ses effets thérapeutiques en agissant comme viscosupplément, en rétablissant 
les propriétés physiologiques et rhéologiques des tissus de l’articulation touchée par l’arthrose. La viscosupplémentation avec Hylane G-F 20 est un traitement qui permet de réduire la douleur et la gêne et d’accroître ainsi l’amplitude du 
mouvement de l’articulation. Les études in vitro ont démontré que Hylane G-F 20 protège les cellules du cartilage contre certaines lésions physiques et chimiques. Synvisc ne doit être administré que par voie intra-articulaire et par un médecin 
pour soulager la douleur associée à l’arthrose du genou, de la hanche, de la cheville et de l’épaule. Synvisc-One ne doit être administré que par voie intra-articulaire et par un médecin pour soulager la douleur associée à l’arthrose du genou. 
CONTRE-INDICATIONS: • En présence d’une stase veineuse ou lymphatique dans le membre correspondant, on ne doit pas injecter Hylane G-F 20 dans l’articulation. • On ne doit pas injecter Hylane G-F 20 dans une articulation infectée ou 
gravement enflammée ou chez des patients ayant une affection cutanée ou une infection au niveau du site de l’injection. MISE EN GARDE: • Ne pas injecter par voie intravasculaire. • Ne pas injecter en dehors de la cavité articulaire ou dans 
le tissu synovial ou la capsule. Des effets indésirables, généralement au niveau de la zone d’injection, ont été observés après injection extra-articulaire de Synvisc. • Ne pas utiliser en concomitance avec des désinfectants contenant des sels 
d’ammonium quaternaire pour la préparation de la peau car le hyaluronane peut précipiter en leur présence. PRÉCAUTIONS: • Ne pas administrer Hylane G-F 20 en présence d’un épanchement important dans l’articulation avant l’injection. 
• Comme après toute intervention invasive dans l’articulation, il est recommandé au patient d’éviter toute activité physique intense après l’injection intra-articulaire et de reprendre des activités normales après quelques jours. • Hylane G-F 
20 n’a pas été évalué chez les femmes enceintes ni chez les enfants de moins de 18 ans. • Hylane G-F 20 contient une faible quantité de protéines aviaires et ne doit pas être administré à des personnes présentant une hypersensibilité à 
ces protéines. EFFETS INDÉSIRABLES: • Les injections intra-articulaires de Hylane G-F 20 peuvent entraîner une douleur, un oedème et/ou un épanchement passagers. Des cas d’inflammation aiguë, caractérisée par une douleur articulaire, 
un oedème, un épanchement et parfois une sensation de chaleur et/ou une rigidité au niveau de l’articulation, ont été rapportés suite à une injection intra-articulaire de Synvisc ou Synvisc-One. L’analyse du liquide synovial révèle un liquide 
aseptique sans cristaux. Cette réaction répond bien souvent, et en quelques jours, à un traitement par des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), des stéroïdes administrés par voie intra-articulaire et/ou une arthrocentèse. Un bénéfice 
thérapeutique est toujours possible après des réactions de ce type. • Aucun cas d’infection intra-articulaire n’est survenu lors des essais cliniques avec Synvisc/ Synvisc-One; de rares cas ont été rapportés après la commercialisation de Synvisc. 
• Des réactions d’hypersensibilité incluant une réaction anaphylactique, une réaction anaphylactoïde, un choc anaphylactique et un angioedème ont également été signalées. • Les réactions systémiques rares, rapportées après l’administration 
de Synvisc, sont les suivantes : érythème, urticaire, démangeaison, fièvre, nausée, céphalée, étourdissement, frissons, crampes musculaires, paresthésie, oedème périphérique, malaise, difficultés respiratoires, bouffées de chaleur et oedème 
facial. Les essais cliniques contrôlés avec Synvisc n’ont permis de relever aucune différence statistique significative dans le nombre ou les types d’effets systémiques indésirables entre le groupe de patients traité par du Synvisc et le groupe 
témoin. • Dans l’essai contrôlé avec Synvisc-One, la fréquence et les types d’effets indésirables étaient similaires dans le groupe ayant reçu Synvisc-One et le groupe ayant reçu un placebo. MODE D’ADMINISTRATION: • Ne pas utiliser Hylane 
G-F 20 si l’emballage est ouvert ou endommagé. • Le contenu de la seringue doit être utilisé immédiatement après ouverture de l’emballage. • Aspirer le liquide synovial ou tout épanchement avant chaque injection de Hylane G-F 20. 
• Injecter Synvisc à la température ambiante. • Pour retirer la seringue de la coque thermoformée (ou du plateau), la saisir par le corps sans toucher la tige de piston. • Injecter Synvisc en appliquant les méthodes d’asepsie strictes et en 
accordant une attention particulière au retrait du capuchon à l’extrémité de la seringue. • Dévisser le capuchon gris à l’extrémité de la seringue avant de le retirer afin de minimiser les fuites de produit. • Utiliser une aiguille de diamètre 
approprié : • Synvisc – seringue 18 à 22 gauges. Utiliser une aiguille de longueur adéquate, selon l’articulation à traiter. • Synvisc-One – seringue de 18 à 20 gauges. • Pour assurer un raccordement étanche et prévenir toute fuite lors de 
l’administration, adapter solidement l’aiguille au collier de serrage de type Luer de la seringue. • Ne pas serrer ou exercer une pression excessive pour fixer l’aiguille ou retirer sa gaine sous peine de casser l’extrémité de la seringue. • Injecter 
seulement dans l’espace synovial, en effectuant l’opération, si besoin est, sous guidage fluoroscopique, notamment dans le cas du traitement des articulations de la hanche et de l’épaule. • Le contenu de la seringue est à usage unique 
exclusivement. Comme les recommandations de posologie l’indiquent, injecter le volume entier de la seringue (2 ml pour Synvisc et 6 ml pour Synvisc-One). Jeter tout le produit Synvisc/ Synvisc-One non utilisé restant. • Lorsque l’on travaille 
sous contrôle radioscopique, un produit de contraste ionique ou non ionique peut être utilisé. Ne pas utiliser plus de 1 ml de produit de contraste par 2 ml de Hylane G-F 20. • Ne pas stériliser de nouveau Hylane G-F 20. POSOLOGIE: 
La posologie de Hylane G-F 20 dépend de l’articulation à traiter. Arthrose du genou : Synvisc. Il est recommandé d’administrer Synvisc selon un schéma posologique de trois injections de 2 ml dans le genou, à une semaine d’intervalle chacune. 
Pour obtenir un effet optimal, il est essentiel d’administrer les trois injections. La dose maximale recommandée est de six injections pendant une période de six mois, en prévoyant un intervalle d’au moins quatre semaines entre les cycles de 
traitement. Synvisc-One: Il est recommandé d’administrer Synvisc-One selon un schéma posologique d’une injection de 6 ml dans le genou. Une seconde injection peut être pratiquée six mois après la première, si les symptômes du patient 
le justifient. Arthrose de la hanche / de la cheville / de l’épaule : Synvisc. Il est recommandé d’administrer Synvisc selon un schéma posologique initial d’une seule injection de 2 ml. Si toutefois, un soulagement symptomatique adéquat n’est 
pas obtenu après cette injection, il est recommandé d’administrer une deuxième injection de 2 ml. Les données cliniques ont montré que les patients sentent mieux le bénéfice de cette deuxième injection lorsqu’elle est administrée entre 1 
et 3 mois après la première injection. DURÉE DES EFFETS: Le traitement avec Hylane G-F 20 n’agit que sur l’articulation traitée ; il n’entraîne aucun effet systémique. Synvisc. Pour les patients qui réagissent favorablement au traitement, la 
durée de l’effet thérapeutique est généralement de vingt-six semaines maximum, bien que des durées d’efficacité plus longue ou plus courte aient été observées. Toutefois, des données cliniques prospectives ont révélé que les patients 
souffrant d’arthrose du genou avaient réagi favorablement au traitement jusqu’à 52 semaines, après une seule série de trois injections de Synvisc. Synvisc-One. Des données d’essais cliniques prospectifs chez des patients souffrant d’arthrose 
du genou ont montré une diminution de la douleur jusqu’à 52 semaines à la suite d’une injection unique de Synvisc-One, ainsi qu’une diminution de la raideur et une amélioration de la fonctionnalité. Les données cliniques d’un essai en 
double aveugle randomisé et contrôlé chez des patients atteints d’arthrose du genou ont montré une réduction statistiquement et cliniquement significative de la douleur par rapport au placebo. Un total de 253 patients a été traité (124 ont 
reçu Synvisc-One et 129 ont reçu un placebo). Sur 26 semaines, les patients recevant Synvisc-One ont présenté un pourcentage moyen de réduction de la douleur par rapport aux valeurs de référence de 36 %, tandis que les patients du 
groupe placebo ont présenté un pourcentage moyen de réduction de la douleur par rapport aux valeurs de référence de 29 %. D’autres données cliniques prospectives provenant de deux études multicentriques en ouvert chez des patients 
atteints d’arthrose du genou ont montré des améliorations statistiquement significatives du soulagement de la douleur par rapport aux valeurs de référence pendant une durée allant jusqu’à 52 semaines après une administration unique de 
Synvisc-One. Dans la première étude, les résultats obtenus auprès de 394 patients ayant reçu Synvisc-One ont révélé un changement statistiquement significatif du score obtenu sur l’échelle WOMAC A1 - sous échelle de la douleur à la marche 
(-28 ± 19,89 mm sur une échelle visuelle analogique [EVA] de 100 mm) à la semaine 26 par rapport aux valeurs de référence. En outre, des changements statistiquement significatifs par rapport aux scores de référence sur les échelles 
WOMAC A1 et WOMAC A, B et C ont été observés pendant les six périodes d’observation entre la semaine 1 et la semaine 52, confirmant une amélioration du soulagement de la douleur à la marche et de la douleur (WOMAC A1 -32,7 ± 19,95 mm ; 
WOMAC A -29,18 ± 19,158 mm), une diminution de la raideur (WOMAC B -25,77 ± 22,047 mm) et une amélioration de la fonctionnalité (WOMAC C -25,72 ± 19,449 mm) sur 52 semaines. Dans la seconde étude, 571 patients ayant reçu 
Synvisc-One ont présenté une amélioration statistiquement significative de la douleur sur 26 semaines, telle que mesurée par le questionnaire verbal de la douleur (Verbal Pain Questionnaire, VPQ). L’évaluation moyenne de la douleur a 
montré une amélioration du soulagement, avec un score de 3,20 lors de la visite de référence baissant jusqu’à 2,24 à la visite de 26 semaines, et 64,6 % de patients atteignant le soulagement de la douleur. Les critères secondaires 
d’évaluation ont révélé une amélioration statistiquement significative des scores VPQ quels que soient les points temporels d’observation, de la semaine 1 à la semaine 52, avec des scores moyens VPQ diminuant de 3,20 à la visite de 
référence à 2,26 à la visite de la semaine 52, et 61,5 % des patients atteignant le soulagement de la douleur. COMPOSITION POUR 1 ML (HYLANE G-F 20): Chaque ml contient : hylane 8,0 mg, chlorure de sodium 8,5 mg, phosphate 
disodique 0,16 mg, phosphate monosodique hydraté 0,04 mg, eau pour préparations injectables q.s. PRÉSENTATION: Le contenu de chaque seringue est stérile et non pyrogène. Conserver entre +2°C et +30°C. Ne pas congeler. Synvisc est 
présenté dans une seringue en verre de 2,25 ml contenant 2 ml de Hylane G-F 20. Synvisc-One est présenté dans une seringue en verre de 10 ml contenant 6 ml de Hylane G-F 20. DATE DE DERNIÈRE RÉVISION : avril 2015.
SYNVISC® (1 x 2 ml) 76,1€
SYNVISC® (3 x 2 ml) 210 €
SYNVISC-ONE® (1 x 6 ml) 210 €
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